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BHB   Betahydroxybutyrat 
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BVD   Bovine virus diarrhoe 
CK   Creat inkinase 
DA   Dislocatio abomasi 
Erkr   Erkrankungen 
GGT   gamma-Glutamyltranspept idase 
GLDH  Glutamatdehydrogenase 
Herz-Kreis laufs. Herz-Kreis laufsystem 
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LDA   l inksseit ige Dislocat io abomasi 
MTK   Medizinische Tierklinik 
N   Anzahl 
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1 Einleitung und Zielstellung 
Zahlreiche Arbeiten beschäft igen sich mit Inzidenz, Ätiologie,  
Pathogenese, Klinik, Therapie und Prophylaxe der Dislocatio abomasi 
(DA), um dieser häuf igen Rindererkrankung besser vorbeugen oder 
betroffene Tiere besser heilen zu können. Immer wieder beschäft igen 
sich Arbeiten auch mit der Frage nach der Prognose, um die Therapie 
besser anzupassen oder um aus wirtschaf t l ichen Aspekten von einer 
Therapie und unnöt igen Belastungen des Tieres abzusehen (DIRKSEN 
1961, KÜMPER 1995a, REHAGE et al.  1996, HOF et al.  1998, MEYLAN 
1999, FÜRLL et al.  2002, WITTEK und FÜRLL 2002, ROHN et al.  2004b, 
GRÜNBERG et al.  2005, LE BLANC et  al.  2005, STAUFENBIEL et  al. 
2007). 
Die Zahl der an der Medizinischen Tierklin ik (MTK) der 
Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität  Leipzig behandelten 
Rinder nahm in den Jahren 1990–2000 stark zu, während sich der Antei l  
von Tieren mit Exitus letalis stark reduzierte. Der Anstieg der 
Patientenzahlen ist über- 
wiegend abhängig von der Zunahme an Pat ienten mit rechtsseit iger 
Dislocatio abomasi (RDA) oder l inksseit iger Dislocat io abomasi (LDA), 
welche am Ende dieses Zeitraumes die zahlenmäßig stärksten 
Erkrankungen darstel len.  Die Zunahme der DA ist auch in anderen 
Arbeiten für die neuen Bundesländer für diesen Zeitraum beschr ieben 
(FÜRLL et al.  1996, POIKE 2000). Gleichzeit ig mit der steigenden 
Fal lzahl st ieg auch die Zahl der Tiere mit  Exitus letal is nach DA. 
Ziel dieser Arbeit  ist  es, nach einer Übersichtsanalyse der Patienten mit  
Exitus letal is,  die Fäl le von Exitus letal is nach RDA sowie LDA einer 
genauen Analyse zu unterziehen und prognostisch aussagefähige 
Parameter zu f inden. Hierzu werden die Ergebnisse der Al lgemeinen 
Untersuchung und der Blutuntersuchung mit denen von nach RDA oder 
LDA gehei lt  ent lassenen Tieren verglichen. Es wird auch die 




2.1 Epidemiologie der DA 
Seit Intensivierung der Milchviehhaltung wird die Rol le der DA immer 
bedeutender, Kenntnisse der Tierärzte und diagnost ische Möglichkeiten 
verbessern sich.  Die Inzidenz l iegt zwischen 0,05–8,0% (DIRKSEN 
1962, VARDEN 1979, MARKUSFELD 1986, ERB und GRÖHN 1988, 
LYONS et al.  1991, LOTTHAMMER 1992, URIBE et  al.  1995, 
DETILLEUX et al.  1997, FLEISCHER und SLOSARKOVA 1998, KLEISER 
und FÜRLL 1998, VAN DORP et al.  1998, ROHRBACH et al.  1999, 
POIKE 2000). In Ostdeutschland st ieg das Vorkommen von 0,04% auf 
2% und kann mit der Einkreuzung von Holstein-Friesian–Bul len in 
Herden von Schwarzbunten Milchr indern in Verbindung gebracht werden 
(FÜRLL et al.  1996, POIKE 2000). In den USA und Kanada sol l es von 
1–2% (DOHOO et al.  1983, LISSEMORE et al.  1992, CORREA et al.  
1993) auf  5–7% gestiegen sein (CAMERON et al.  1998, GRÖHN et al.  
1998, GRÖHN 2000, LE BLANC et al.  2002). Das Auftreten der DA bei 
Holstein-Fr iesian–Kühen wird mit einer erhöhten Konzentrat ion an 
Substanz P in der Labmagenwand im Vergleich zu Fleckviehkühen in 
Verbindung gebracht  (SICKINGER et al.  2008, DOLL et al.  2009). 
Betrachtet  man das Verhältnis von LDA zu RDA zeigt sich, dass sie in 
der Kl inik in einem Verhältnis von 1:3, in der Praxis dagegen in einem 
Verhältnis von 1:9 auf treten (FÜRLL et al.  1996). Bei männlichen Tieren 
kommen LDA und RDA gleichhäuf ig vor.  
 
2.2 Ätiologie und Pathogenese der DA 
Die DA ist  eine mult ifaktoriel le Erkrankung, deren Pathogenese noch 
nicht vollständig geklärt ist  (FÜRLL et al .  2000). 80% der LDA treten in 
den ersten vier Wochen post partum auf , die RDA hat keine so deut l iche 
Beziehung zur Abkalbung (DIRKSEN 1961, FOX 1965, MATHER und 
DEDRICK 1966, MARTIN 1972, CONSTABLE et  al.  1992, ROHN et al.  
2004a). 
Kühe jeden Alters erkranken, besonders aber Tiere zwischen vier und 
sieben Jahren (DIRKSEN 1962, MARTIN 1972, CONSTABLE et al.  1992, 
DIEDRICHS 1995). Ab der zweiten Lebenswochen kann es zum 
Auftreten einer RDA kommen, die LDA tr it t  erst ab der sechsten 
Lebenswoche auf  (DIRKSEN 1981, 1987, CONSTABLE et al.  1992, 
DIEDRICHS 1995). Betroffene Tiere sind meist überkondit ioniert,  vor der 
Geburt energieunterversorgt,  bekommen häuf ig große, männl iche Kälber 
mit schwergeburt l ichem Stress (FÜRLL und KRÜGER 1999, FÜRLL et 
al.1999, KIM und SUH 2003). Auch nach Tod- oder Zwil l ingsgeburten 
kommt es zur DA (MARKUSFELD 1986, ROHRBACH et al.  1999, WOLF 
et al.  2001). 
Literaturübersicht 
3 
Ein Erkrankungsschwerpunkt l iegt in den Monaten Oktober bis Apr i l 
(POULSEN 1973, CONSTABLE et  al.  1992, DIEDRICHS 1995, FÜRLL et  
al.  1996, 1997). CANNAS DA SILVA et al.  (2004) konnten den Einf luss 
des Wetters auf  die Entstehung der DA verdeut l ichen. 
Eine überdurchschnit t l iche Milchleistung kann nicht als Faktor für ein 
erhöhtes Vorkommen gesehen werden (MARTIN et al.  1978, 
CONSTABLE et al.  1992, ROHRBACH et al.  1999, HAMANN et al.  2004),  
da in Herden mit  überdurchschnit t l ich hoher Milchleistung zwar 
vergleichsweise mehr Tier an DA erkranken (DIRKSEN 1962, 
ROBERTSON 1968, COPPOCK 1973, JUBB et al.  1991, LOTTHAMMER 
1992, MÜLLER 1993, FÜRLL et al.  1996, HOFFAMNN und ULBRICH 
1996, BARTLETT et al.  1997, MORI et al.  2001), jedoch nicht jede 
Herde mit hoher Leistung diese Tendenz zeigt (ROBB et al.  1987). Des 
Weiteren zeigen erkrankte Tiere nicht  immer eine besonders hohe 
Milchleistung (MARTIN 1972, COPPOCK 1973, CAMERON et al.  1998, 
HAMANN et al.  2004). Ab einer Leistung von >30 l/Tag scheinen Tiere 
jedoch besonders gefährdet (DIRKSEN et al.  1992, LOTTHAMMER 
1992). URIBE et al.  (1995) sahen einen Zusammenhang mit der Zucht 
auf  hohen Milchfettgehalt ,  RICKEN et al.  (2004) konnten keinen 
Zusammenhang sehen. 
Erbl iche Faktoren verstärken die Erkrankungsneigung, bei fördernden 
Lebensbedingungen kommt es zur Ver lagerung (FÜRLL und KRÜGER 
1999). STÖBER et  al.  (1974) stellten bei Kühen mit LDA engere 
verwandtschaft l iche Beziehungen fest.  Ein Erblichkeitsgrad von 24% 
(GEISHAUSER et al.  1996b) oder 28% (URIBE et al.  1995) wurde 
festgestellt .  
Gehäuft tr i t t  vor al lem die LDA zusammen mit anderen Erkrankungen 
auf , welche im Vorfeld bestehen, gleichzeit ig auf treten oder Folge sind.  
Dies sind metabolische Störungen, Entzündungen und andere 
Krankheiten (DIRKSEN 1961, ESPERSEN 1961, FOX 1965, VARDEN 
1979, GRAUERHOLZ et al.  1982, ROBB et al.  1987, ERB und GRÖHN 
1988, CONSTABLE et al.  1992, LOTTHAMMER 1992, ROHRBACH et al.  
1999). 
Für LDA und RDA wird die gleiche Pathogenese gesehen. 
Anfangs wurde der in der Spätträcht igkeit  angehobene Pansen als 
Ursache betrachtet (MOORE et al.  1954, BEGG und WHITEFORD 1956, 
HANSEN et al.  1957, MATHER und DEDRICK 1966, MARTIN 1972). 
Dagegen sprechen jedoch die Erkrankungen von Bul len, Kälbern und 
trächtigen Kühen (ROSENBERGER und DIRKSEN 1957). Mechanische 
Einf lüsse, wie Liegen auf  der rechten Seite,  Transport,  
Uteruskontrakt ionen während der Geburt oder Wälzen, haben nur 
geringe Bedeutung bei der Entstehung, da sie auf  den gesunden 
Labmagen keinen Einf luss haben, sondern erst auf  den atonischen 
(MOORE et al.  1954, HANSEN et al.  1957, DIRKSEN 1961, MATHER 
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und DEDRICK 1966). Heute wird die Ursache in gestörter 
Labmagenentleerung bei Hypo- oder Atonie mit Gasansammlung und 
Labmagenerweiterung, bewiesen durch verzögerte 
Bromsulphthaleinpassage, gesehen (DIRKSEN 1961, 1962, SVENDSEN 
1969a, COPPOCK 1973, POULSEN 1976, VLAMINCK et al.  1979, 1984, 
VÖRÖS und KARSAI 1987, CONSTABLE et al.  1992, GEISHAUSER 
1995, KÜMPER 1995a, FÜRLL und KRÜGER 2000, FÜRLL et al.  2000). 
Bei Tieren mit RDA und LDA wurde ein abomaso-ruminaler Ref lux 
beobachtet (LATTMANN 1984, VLAMINCK et al.  1984, BRAUN et al.  
1988, GARRELTS 1989). Dieser kann auch schon vor der DA bestehen 
(VÖRÖS und KARSAI 1987). 
Das Auftreten von Hypo- oder Atonien entsteht laut FÜRLL et al.  (2000) 
durch Verfettung ante partum, negative Energiebi lanz per ipartal und 
gesteigerte Lipolyse mit f reiwerdenden Endotoxinen, welche die 
Resorpt ion von Endotoxinen aus dem Magen-Darmtrakt erhöhen, eine 
Muskelentspannung des Antrum pylor i hervorrufen und den 
Schließmuskeltonus erhöhen. Gas sammelt sich im Labmagen, die 
Pansenfüllung sinkt durch gestörte Futteraufnahme, der Labmagen kann 
sich ver lagern. GEISHAUSER et al.  (1998b) stellten an in vitro 
Präparaten bei an DA erkrankten Kühen Fehlfunkt ionen im intr insischen 
Nervensystem fest und machten diese für Hypotonie und 
Entleerungsstörungen verantwort l ich. 
Bei der LDA gelangt der Labmagen unter dem Schleudermagen hindurch 
und steigt mit vermehrter Gasfüllung zwischen l inker Bauchwand und 
Pansen nach kaudodorsal.  Auch Pylorus, Psalter,  Duodenum, Haube 
und Leber verändern ihre Lage (WILKENS und DIRKSEN 1964). Starke 
Lageveränderungen des Labmagens können schon 12 Stunden vor 
Auf treten der DA beobachtet werden (ITOH et al.  2006). 
Bei einer RDA wird der Labmagen durch die Gasblase zwischen 
Darmscheiben und rechter Bauchwand nach dorsal gezogen und erfährt 
eine leichte Linkstorsion durch den Zug des kleinen Netzes. Die Leber 
wird von der Bauchwand abgedrängt. Die Torsion kann sich auf  180°,  
360° und mehr erweitern und zum Volvulus abomasi fü hren. In 30% der 
hochgradigen RDA werden auch der Blättermagen und eventuell die 
Haube mit gedreht (ESPERSEN 1961, DIRKSEN 1961, KÜMPER 1995a).  
Selten kommt es zur Rechtsdrehung, wenn der Corpus median am 
Pylorus nach kraniodorsal zieht.  
Kraf tfutterfütterung ante partum führt zur Verfettung und bei 
wachsendem Fetus zu Platzmangel und gesenkter Futteraufnahme 
(PINSENT et al.  1961, NEAL 1964, ROBERTSON 1968, COPPOCK et al.  
1972, FÜRLL et al.  1996, HOFFMANN und ULBRICH 1996, EICHER et l.  
1999). Dies bedingt durch Energiemangel gesteigerter Lipolyse, Ketose 
und Organverfettung. Ketose kann zu Wehenschwäche führen, der 
Geburtsweg ist verfettet,  der Geburtsstress erhöht. Die gesteigerte 
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Lipolyse l iegt auch postpartal vor (FÜRLL 2001). Ein Energiedef izit ,  vor 
al lem bei verfetteten, überkondit ionierten Tieren, ist  ein großer 
Risikofaktor für die Entstehung der DA (CAMERON et  al.  1998, FÜRLL 
et al.  1999a). 
Ein abrupter Wechsel von rohfaserreicher Fütterung zu energiereicher 
Fütterung um die Kalbung herum führt des Weiteren zur 
Konzentrat ionszunahme f lüchtiger Fettsäuren, zur Senkung des pH-
Wertes, zur Erhöhung des osmot ischen Drucks und zum Einstrom von 
Wasser in die Vormägen. Wasser und Elektrolyte f l ießen weiter in den 
Labmagen und führen zur Mot i l i tätssenkung (MATHER und DEDRICK 
1966, SVENDSEN 1969a, 1975, POULSEN und JONES 1974, MARTENS 
1998). Eine Pansenazidose bewirkt nach ANDERSEN (2003) einen 
Übertr it t  von bakteriel len Endotoxinen vom Pansen in das Blut.  Erhöhte 
Salzsäuresekret ion bewirkt außerdem extrazel lulären Bikarbonatanst ieg, 
welches bei azidotischen Verhältnissen mit dem Speichel direkt in den 
Labmagen gelangt und dort mit Salzsäure zu CO2  reagiert,  zur 
Aufgasung führt und den pH-Wert erhöht (TITCHEN 1968, JUHÀSZ und 
SZEGEDI 1969, SVENDSEN 1969a, BREUKING 1973, DOUGHERTY et  
al.  1975, ENGELHARDT und HAUFFE 1975). Der Anstieg des pH-Wertes 
im Labmagen bewirkt das Wachstum von methanbi ldenden Bakterien 
und eine Mot i l i tätssenkung (MADISON et al.  1992, VAN WINDEN et al.  
2002). Im Experiment konnte durch Zugabe von f lüchtigen Fettsäuren 
oder Futterumstellung keine Mot i l i tätssenkung erreicht werden 
(MADISON et al.  1993). Zu stark zerkleinertes Futter hat außerdem eine 
geringere Pansenfül lung zur Folge, ein geringeres Hindernis für die 
Verlagerung des Labmagens (SVENDSEN 1969a, OLSON und STEVENS 
1984, DAWSON 1991, CONSTABLE et al.  1992, PEHRSON und 
STENGÄRDE 1998). 
Unter den metabol ischen Erkrankungen, welche im Vorfeld einer DA 
auf treten, kommt der Ketose die größte Bedeutung zu (DIRKSEN 1961, 
COPPOCK 1973, VARDEN 1979, CURTIS et al.  1985, ROBB et al.  1986, 
VÖRÖS und KARSAI 1987, ERB und GRÖHN 1988, GEISHAUSER 
1995a, ITOH et al.  2000). Sie ist die häuf igste Begleiterkrankung der 
LDA (VARDEN 1979, GRAUERHOLZ et al.  1982, ROBB et al.  1986, 
CORREA et al.  1990, MUYLLE et al.  1990, CONSTABLE et al.  1992, 
TAGUCHI et al.  1992, ITOH et al.  1998, ROHRBACH et  al.  1999).  
Manche Autoren sehen in ihr auch nur die Folge einer DA (PEARSON 
1973, CURTIS et  al.  1985). In einigen Studien wurden erhöhte 
Betahydroxybutyrat-Konzentrat ionen (BHB-Konzentrat ionen) post partum 
noch vor Feststel lung einer DA gemessen und könnten der 
diagnost ischen Früherkennung dienen (GEISHAUSER 1998, 
GEISHAUSER et al.1998a, 2000, KLEISER und FÜRLL 1998, VÖRÖS 
und KARSAI 1998, VAN WINDEN 2003, SATTLER und FÜRLL 2004, LE 
BLANC et al.  2005, DUFFIELD et al.  2009). Das häuf ige Vorkommen von 
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Ketosen bei der LDA kann durch den zeit l ichen Bezug zur Kalbung 
bedingt sein (CONSTABEL et al.  1992), aber auch auf einen längeren 
Krankheitsver lauf  zurückgeführt werden (ROHN et al.  2004a).  
Auch Störungen des Leberstoffwechsels können Ursache oder Folge 
einer DA sein. Die häuf igste Lebererkrankung ist die Leberverfettung, 
welche ihre Ursache in gestörter Futteraufnahme hat, ebenso wie die 
LDA (DIRKSEN 1961, STÖBER und DIRKSEN 1982, HOLTENIUS und 
NISKANEN 1985, MUYLLE et al.  1990, TAGUCHI et  al.  1992, 
GEISHAUSER 1995). Zwischen 55% und 72,3% der an LDA erkrankten 
Kühe hat eine Leberverfettung (MUYLLE et al.  1990, TAGUCHI et al.  
1992, Staufenbiel et al.  2007). Erhöhte Aktivitäten der Aspartat-
Aminotransferase (AST) und Bil irubinkonzentrat ionen sowie verminderte 
Cholesterolkonzentrat ionen wurden in einigen Studien in den ersten 
beiden Wochen post  partum festgestellt  und als Risikoparameter für die 
Entstehung einer DA in Betracht gezogen (FÜRLL et  al.  1998, 
GEISHAUSER 1998, GEISHAUSER et al.1998a, 2000, KLEISER und 
FÜRLL 1998, CITIL 1999, VAN WINDEN 2003, SATTLER und FÜRLL 
2004, LE BLANC et al.  2005). Die AST-Aktivität muss immer in 
Beziehung zur Aktivi tät der Creatinkinase (CK) gesehen werden, um sie 
eindeut ig von Muskelzel lveränderungen zu unterscheiden (SATTLER 
und FÜRLL 2004). Bezügl ich der Bil irubinkonzentrat ionserhöhungen ist  
zu beachten, dass Konzentrat ionsanstiege bis 15 µmol/ l  a ls 
Inanit ionsikterus bezeichnet werden, erst höhere Konzentrat ionen 
weisen auf  eine Leberschädigung, meist eine Leberverfettung, hin 
(FÜRLL und SCHÄFER 1992, GEISHAUSER 1995, REHAGE et al.  1996).  
Der Anstieg des Gesamtbi l irubins (Bi l i rubin) erklärt  sich durch eine 
Transportkonkurrenz zwischen Bi l irubin und f reien Fettsäuren in die 
Hepatozyten (FÜRLL 1989). Somit ist  der Konzentrat ionsanstieg ein 
indirektes Maß für die Energieversorgung (FÜRLL 2000). MUDRON et al.  
(1999) stel lten fest,  dass durch Leberverfettung die Bi ldung des 
Cholesterols gesenkt wird, ebenso durch mangelnde Futteraufnahme 
(ROSSOW und STAUFENBIEL 1983). STENGÄRDE et al.  (2008) fanden 
im Herdenprof i l   d ie Glutamatdehydrogenase (GLDH) hinweisend auf  
erhöhte Probleme mit DA und Ketose. 
Erkrankungen anderer Organe können entweder über 
endotoxämiebedingte Senkung der Labmagenmotor ik oder durch 
inanit ionsbedingte Stoffwechselstörungen zur Ver lagerung beitragen 
(VLAMINCK et al.  1985, FÜRLL und KRÜGER 1999, ROHRBACH et al.  
1999, KAZE et al.  2004). Besonders sind dies Puerperalstörungen 
(Retent io secundinarum, Endometr it is),  Lahmheiten, Hypocalcämien und 
Mast it iden (HOLTENIUS und NISKANEN 1985, VÖRÖS und KARSAI 





2.3 Symptome und Diagnose der DA 
Die LDA äußert s ich durch chronisch rezidivierende Indigest ion.  
Vorber icht l ich hat das Tier vor kurzem gekalbt,  wechselnd gesenkte 
Fresslust,  reduzierte Milchleistung und Gewichtsverlust (DIRKSEN 1961, 
MATHER und DEDRICK 1966, DIRKSEN 1967, GRYMER et al.  1982, 
DETILLEUX et al.  1997, GEISHAUSER et al.  1998a, RAIZMAN und 
SANTOS 2002, VAN WINDEN et al.  2003). TREVISI et al.  (2006) stel lten 
eine gesenkte Futteraufnahme schon einige Tage vor Diagnosestel lung 
fest.  
Die Bauchdeckenspannung ist erhöht, Atmung, Temperatur und Puls 
sind meist unverändert,  eventuel l ist  der Puls zu niedrig. Reduziertes 
Wiederkäuen und nur leise, seltene und bei Doppelauskultat ion hörbare 
Pansenbewegungen l iegen vor (JONES 1952, BEGG und WHITEFORD 
1956, HANSEN et  al.  1957, ROSENBERGER und DIRKSEN 1957, 
DIRKSEN 1961, PINSENT et al.  1961, FOX 1965, MATHER und 
DEDRICK 1966, DIRKSEN 1967, 1981a). Ein erhöhter Puls in 
Zusammenhang mit  einer erhöhten Harnstoffkonzentrat ion weist auf 
einen hypovolämischen Schock hin (WITTEK und FÜRLL 2002). 
Der Kot wird in k leinen Mengen von dunkelbrauner Farbe und pastös-
schmier iger Konsistenz abgesetzt.  Im Harn zeigen sich regelmäßig 
Azetonkörper. 
Die l inke Hungergrube ist eingefallen, da der Pansen von der 
Bauchwand abgedrängt ist,  es sei denn der aufgegaste Labmagen füllt  
sie aus (JONES 1952, BEGG und WHITEFORD 1956, HANSEN et al.  
1957, ROSENBERGER und DIRKSEN 1957, DIRKSEN 1961, PINSENT 
et al.  1961, FOX 1965, MATHER und DEDRICK 1966, DIRKSEN 1967, 
1981a). 
Bei der Blutuntersuchung fallen eine Erhöhung des Hämatokrits, der 
Hämoglobin- und Totalproteinkonzentrat ionen und eine metabolische 
Alkalose auf  (POULSEN 1973). Die hypochlorämische, hypokalämische, 
metabol ische Alkalose, zeitgleich zur LDA (POULSEN 1973, DIRKSEN 
1984), entsteht entweder als Folge durch Salzsäuresequestat ion, bzw. 
den Ref lux (SVENDSEN 1969b, WHITLOCK et al.  1976, DIRKSEN 1984, 
VÖRÖS et al.  1985), oder im Vorfeld fütterungsbedingt, wobei eine 
metabol ische Alkalose die Labmagenmoti l i tät senkt (POULSEN 1973, 
POULSEN und JONES 1974). LOCHER et al.  (2007) stel lten dagegen 
bei LDA nur selten eine hypochlorämische, metabol ische Alkalose fest. 
Die Tiere zeigten bei Aufnahme eine geringgradige kompensierte 
metabol ische Azidose, bei Tieren mit Exitus letal is eine dekompensierte,  
metabol ische Azidose. 
Erhöhte Aktivitäten der AST, GLDH und der gamma-
Glutamyltranspeptidase (GGT) deuten auf  eine Leberschädigung hin, zu 
berücksicht igen sind außerdem erhöhte Bi l irubin- und BHB-
Konzentrat ionen und verminderte Cholesterolkonzentrat ionen (FÜRLL et  
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al.  1998, GEISHAUSER 1998, GEISHAUSER et al.1998a, 2000, 
KLEISER und FÜRLL 1998, ITOH et al.  1998, CITIL 1999, VAN WINDEN 
2003, SATTLER und FÜRLL 2004, LE BLANC et al.  2005). 
Bei den Elektrolytkonzentrat ionen werden im Zuge der LDA folgende 
Auffäll igkeiten beobachtet.  Es l iegt eine durch gesenkte Futteraufnahme 
bedingte Hypophosphatämie vor (DELGADO-LECAROZ et  al.  2000, 
RADOSTITIS et al.  2000, ROHN et al.  2004a, GRÜNBERG et al.  2005),  
je nach Ausprägung ein Hinweis auf  die Krankheitsdauer (GRÜNBERG 
et al.  2005). Da die Phosphatkonzentrat ion mit steigender AST-Aktivität 
sinkt,  scheint es einen Zusammenhang zur Leberschädigung zu geben 
(GRÜNBERG et al.  2005). 
Eine gesenkte Magnesiumkonzentrat ion entsteht ebenfal ls durch 
verminderte Aufnahme (DELGADO-LECAROZ et al.  2000, FÜRLL 2002, 
GRÜNBERG et al.  2005) und bewirkt eine gesenkte Labmagenmotorik 
(EICHER et al.  1998). 
Tiere mit LDA haben eine Hyponaträmie durch den renalen Ausgleich 
einer metabol ischen Alkalose (KUIPER 1980, DELGADO-LECAROZ et  
al.  2000). Eine Hyponaträmie erhöht die renale Ausscheidung von 
Kal ium, sowie die Kal iumkonzentrat ion im Pansen und ruf t  so eine 
Hypokalämie hervor. Die erhöhte Kal iumkonzentrat ion im Pansen ruf t 
eine Moti l i tätssenkung hervor (EICHER et al.  1998). Eine Hypokalämie,  
typisch für eine LDA (JANOWITZ 1990), entsteht außerdem durch 
Geburtsstress (CARLSON 1990) und gesenkte Futteraufnahme 
(JÜNGER und FÜRLL 1998), beeinträchtigt die Labmagenmotrik und 
bewirkt die Entstehung einer Azidose (DELGADO-LECAROZ et al.  2000, 
FÜRLL 2002). 
Die bei LDA typische Hypochlorämie (JANOWITZ 1990, DELGADO-
LECAROZ et al.  2000) ist bedingt durch fehlende Resorpt ion bei 
steigenden Konzentrat ionen im Pansen (GEISHAUSER et al.  1996a). 
LOCHER et al.  (2007) konnten keine Hypochlorämie feststel len. 
Die Hypocalcämie, welche von einigen Autoren als Risikofaktor für die 
Entstehung einer LDA gesehen wird (MASSEY et al.  1993, VAN WINDEN 
et al.  2003), kann peripartal durch Laktat ion und andere 
Stoffwechselbelastungen entstehen und durch f reiwerdende Endotoxine 
verstärkt werden (FÜRLL 2002). Andere Autoren sehen eine 
Hypocalcämie nicht als Ursache, sondern als Folge einer LDA durch 
gesenkte Futteraufnahme (OETZEL 1996, GEISHAUSER und 
OEKENTORP 1997, STENGÄRDE und PEHRSON 1998, MELENDEZ et  
al.  2003, LE BLANC et al.  2005). 
Die Harnstof fkonzentrat ion ist  bei der LDA erhöht, bedingt durch den 
erhöhten postpartalen Eiweißstof fwechsel (FÜRLL et al.  2002a). In 
Kombinat ion mit erhöhter Herzfrequenz l iegt ein hypovolämischer 
Schock vor (WITTEK und FÜRLL 2002). 
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Bei der RDA ohne Torsion ähneln die Symptome mit wechselnder 
Fresslust,  Abmagerung, Leistungsrückgang, sekundärer Ketose,  
zeitweise verr ingertem Kotabsatz und nur wenig gestörtem 
Al lgemeinbef inden denen der LDA (DIRKSEN 1961, KÜMPER 1995a). 
Bei Torsion um 180° und behindertem Ingestatranspor t kommt es zu 
steigendem Hämatokrit ,  Hypochlorämie durch bestehende 
Salzsäureproduktion und fehlende Resorpt ion, Bikarbonatanstieg, 
posit ivem Base Excess (BE) und Blutalkalose. Hochgradige 
Al lgemeinstörungen, stark verminderter  Appet it ,  e ingesunkene Augen, 
k leine schleimige Kotmengen und stark reduzierte Pansenbewegungen 
sind klin ische Anzeichen. Bei Überfül lung des Labmagens kommt es zum 
Ref lux und zur Pansenazidose. Das Leberperkussionsfeld ist verkleinert  
(KÜMPER 1995a). 
Dreht s ich der Labmagen um 360°, kommt es zum Volvu lus durch 
schraubenförmige Abdrehung des Ostiums, zur Gas- und 
Flüssigkeitsansammlung bis zur Ruptur, zur Gefäßabschnürung mit  
Infarzierung, Nekrose und folgender Blutazidose, welche die Alkalose 
über lagert.  Kreis laufschwäche, s ist ierende Futteraufnahme, fehlender 
Kotabsatz, verwaschene Skleren, eingesunkene Augen, Tachykardie,  
vorgewölbte rechte Hungergrube und fehlendes Leberfeld sind kl in ische 
Symptome (KÜMPER 1995a). 
Die Blutuntersuchung bei RDA zeigt einen erhöhten Hämatokrit  und eine 
erhöhte Hämoglobinkonzentrat ion, Hypokalämie, Hypochlorämie,  
Hyperphosphatämie und eine metabol ische Alkalose, die von einer 
metabol ischen Azidose überlagert werden kann (DIRKSEN 1961, 
ESPERSEN 1961, POULSEN 1973, JEAN et al.  1989, FÜRLL et al.  
1998, DINGES et al.  2004). Zum Tei l entstehen auch Hyponaträmie und 
Hypocalcämie. 
Eine Hypokalämie ist bedingt durch verminderte oder fehlende 
Futteraufnahme und Resorpt ion bei Diarrhoe oder Torsion 
(GEISHAUSER 1996a, JÜNGER und FÜRLL 1998). Die renale 
Kal iumausscheidung erhöht sich durch die metabol ische,  
hypochlorämische Alkalose, während die Natr iumausscheidung gesenkt 
wird (BREUKING und KUIPER 1980). 
Die Hypochlorämie erklärt  sich durch Abgabe von Chlorid in den 
Labmagen und fehlende Rückresorpt ion im Duodenum bei Torsion 
(GEISHAUSER et al 1996a). 
Die Entstehung der Hyperphosphatämie wird von GRÜNBERG et al.  
(2005) durch dehydratat ionsbedingte renale Minderdurchblutung und 
damit gesenkte Phosphatausscheidung erklärt .  Da die RDA eine akute 
Erkrankung darstel lt ,  kommt es nicht  zum inanit ionsbedingtem Mangel 
(RADOSTITIS et al.  2000). ROHN et al.  (2004a) konnten keine 
Hyperphosphatämie bei RDA feststel len, jedoch, verglichen mit Tieren 
mit LDA, auch keine Hypophosphatämie. Bei bestehen einer Azidose 
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wird kein Phosphat renal ausgeschieden, so dass auf diesem Weg eine 
Hyperphosphatämie entstehen kann (MUTO 2001). 
Die Hyponaträmie ist abhängig von einer verminderten Futteraufnahme 
und kommt bei RDA nur im Zusammenhang mit längeren 
Krankheitsver läufen vor (JÜNGER und FÜRLL 1998). Auch wird beim 
Kompensationsversuch einer metabol ischen Azidose vermehrt Natr ium 
über die Nieren ausgeschieden (MUTO 2001). 
Eine Hypocalcämie wird hervorgerufen durch f reiwerdende Endotoxine 
(FÜRLL 2002). 
Mit Blick auf  den Säure-Basen-Haushalt  lässt sich im Zusammenhang 
mit RDA zuerst eine hypochlorämische, metabol ische Alkalose 
feststellen,  die sich bei Torsion mit Gewebsnekrose in eine Azidose 
wandelt  (DIRKSEN 1961, ESPERSEN 1961, POULSEN 1973, JEAN et al.  
1989, KÜMPER et al .  1995a, LOCHER et  al.  2007). 
Eine erhöhte Harnstoffkonzentrat ion entsteht durch eine prärenale 
Nierenfunktionsstörung oder renale Minderdurchblutung bei 
Dehydratat ion (MORROW 1975). Sie steht in Kombinat ion mit einer 
erhöhten Herzfrequenz für einen hypovolämischen Schock (WITTEK und 
FÜRLL 2002). 
Die Diagnose RDA oder LDA wird aufgrund sichtbarer Asymmetrie des 
Abdomens, fehlender Pansengeräusche bei Doppelauskultat ion und 
durch spontan oder durch Schwingauskultat ion hervorgerufene hohe 
Kl ingeltöne gestel lt  (ESPERSEN 1961, MATHER und DEDRICK 1966, 
DIRKSEN 1967, 1981a). Der so genannte Steelband–effect wird bei 
Perkussionsauskultat ion durch Klopfen mit dem Hammer oder 
Schnappen mit der Fingerspitze hervorgerufen (ESPERSEN 1961, 
PINSENT et  al.  1961, BREUKING und KRONEMANN 1963). Durch 
rektale Palpation des ver lagerten und aufgeblähten Labmagens 
(Labmagendi latat ion) bei geringem Pansenfüllungsgrad kann selten eine 
LDA diagnost iziert  werden (BEGG und WHITEFORD 1956, MATHER und 
DEDRICK 1966). Bei RDA muss immer eine rektale Untersuchung 
erfolgen (ESPERSEN 1961, KÜMPER 1995a). Per Sonograf ie ist  die 
RDA festzustel len, nicht jedoch von einem abomasalen Volvulus zu 
unterscheiden (BRAUN et al.  2008, BRAUN und FELLER 2008). Die 
Diagnose einer LDA mittels Sonograf ie ist im siebten Interkostalraum 
möglich (BRAUN 2003, BRAUN et al.  2007). 
 
2.4 Therapie der DA 
Die Therapie setzt s ich zusammen aus einer chirurgischen oder selten 
nicht chirurgischen Reposit ion des Labmagens sowie einer 
medikamentellen Begleit therapie, sowohl prae- als auch postoperat iv.  
Literaturübersicht 
11 
Bei LDA kommt es eventuel l zur Spontanreposit ion, GRAUERHOLZ et al .  
(1982) beobachteten diese sogar bei 41% der Tiere. Auch kann der 
Labmagen hin und her pendeln (NELSON et al.  1995, ITOH et al.  2006). 
Nicht chirurgisch ist die Wälzmethode, bei der das Tier niedergeschnürt 
und von l inks nach rechts gewälzt wird (BEGG und WHITEFORD 1956, 
MATHER und DEDRICK 1966). Bei RDA kann konservativ nur bei 
fehlender Drehung behandelt  werden (ESPERSEN 1961, KÜMPER 
1995b). LEE et al.  (2007) wandten dieses Verfahren in Kombination mit  
einer nachfolgenden Moxibust ion an und hatten bei LDA eine 
Heilungsrate von 93,1% und bei RDA eine von 85,7%. Ähnl ich hohe 
Heilungsraten mittels Elektroakupunktur und Moxibustion erreichten 
JANG et al.  (2003). 
Chirurgische Behandlungsweisen werden bei der LDA in tei l invasiv und 
invasiv unterschieden. 
Teil invasiv s ind die Wälzmethode mit anschl ießender perkutaner 
Fixierung mit gebogener Nadel nach HULL (1972), die Wälzmethode mit 
nachfolgender perkutaner Fixierung mittels toggle pin (GRYMER und 
STERNER 1982), sowie die Reposit ion und Fixat ion unter 
endoskopischer Kontrol le (JANOWITZ 1998). Zur endoskopischen 
Operation sind inzwischen einige Modif ikat ionen entstanden, unter 
anderem eine mit  mehrfacher Fixat ion und der Mögl ichkeit  der 
prävent iven Fixierung des Labmagens (BABKINE et al.  2006) und der in 
Rückenlage durchgeführten one-step Laparoskopie (NEWMAN et al.  
2005). 
Invasiv s ind die Laparotomie von l inks mit ventraler  Omentopexie 
(Utrechter Methode) (LAGERWEIJ und NUMANS 1962, 1968), die 
Laparotomie von ventral mit Abomaso-/Omentopexie (STRAITON und 
MC INTEE 1959, LOWE et al.  1965), sowie die Laparotomie von rechts 
mit rechtsseit iger Omentopexie (Hannoversche Methode) (DIRKSEN 
1962, 1967). 
Bei RDA wird von der rechten Flanke nach Entgasung, Ent leerung und 
Reposit ion eine Omentopexie durchgeführt (ESPERSEN 1961, KÜMPER 
1995b). 
Die medikamentel le Begleit therapie vor Operat ionsbeginn besteht vor 
al lem aus der Stabi l is ierung des Stoffwechsels und einer antioxidativen 
Behandlung mit Vitamin C, Selen und Prednisolon (FÜRLL et  al.  1999a). 
Eine ant ioxidative Behandlung ist wicht ig, da die chirurgische Korrektur 
die Superoxiddismutaseaktivität senkt (FÜRLL et al.  1999b, FÜRLL et al.  
2004). 
Postoperat iv ist die Therapie eine Mischung aus der Behandlung der 
Folgen der DA, der Begleiterkrankungen und weiterer vorhandener 
Erkrankungen. 
Die Labmagenmotil i tät wird von morphologisch-funktionel len 
Veränderungen, erhöhtem Gehalt an Radikalen durch Ischämie, 
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Reperfusions-schäden, hypotonischer Di latat ion, Labmagenulcera,  
Abomasit is,  Störungen der Vormagen-Darm-Verdauung, des 
Stoffwechsels, des Elektrolythaushaltes (Hypokalämie und 
Hypomagnesämie), des Säure-Basen-Haushalts und den 
Begleiterkrankungen beeinf lusst.  Demnach beinhaltet die 
medikamentellen Therapie auch den Ausgleich des Flüssigkeits-, 
Elektrolyt-,  Energie-  und eventuel l des Säure-Basen-Haushaltes, eine 
Infekt ionsprophylaxe, eine Entzündungshemmung, die Gabe von Ant i-
oxidant ien sowie die Anregung der Labmagenmoti l i tät (FÜRLL 1997, 
FÜRLL et.  al.  2005).  
NIEDERBERGER et al.  (2010) fanden Betanechol anregend für die 
Labmagenmoti l i tät und schlagen eine prokinetische Nutzung nach LDA 
vor. BUEHLER et al.  (2008) stel lten in vi tro einen posit iven Effekt fest. 
WITTEK et al.  (2008) stellten eine posit ive W irkung einer präoperat iven 
Erythromycingabe auf  Milchmenge, Labmagenmoti l i tät und 
Pansenkontrakt ionen nach chirurgischer Korrektur fest.  
Neuere Forschungen zeigen Unterschiede in der Vertei lung und den 
Subtypen der adrenergen Rezeptoren, genauere Untersuchungen 
könnten auch zu einer Therapieverbesserung führen (MEYLAN et al.  
2004). 
 
2.5 Prognose der DA 
Der Hei lungserfolg einer LDA l iegt nach Operation bei 94% bzw. 95%, 
bei RDA mit  intakter Blut- und Nervenversorgung bei 91,3%, nach 
Drehung um 180° bei 64,7%. Sind Blättermagen und ev entuell  Haube mit  
einbezogen, s inkt der Erfolg auf  40% (DIRKSEN 1961, KÜMPER 1995a). 
Eine Labmagenperforat ion mit nachfolgender Per itonit is,  feststellbar 
durch Abdominalschmerz oder Pneumoperitoneum, verschlechtern die 
Prognose stark (CABLE et al.  1998). 
Bei bestehender LDA sprechen klin isch gesehen eine nicht wieder 
einsetzende Futteraufnahme, Durchfal l  oder fehlender Kotabsatz für 
eine schlechte Prognose (ROHN et al.  2004b). 
Mit  Hilfe einer Blutuntersuchung können vielfält ige Aussagen bezüglich 
der Prognose einer LDA getät igt werden. Tiere mit Hinweisen auf  eine 
disseminierte intravasculäre Koagulat ion sind prognost isch schlechter 
einzustufen (IRMAK und TURGUT 2005, SOBIECH et al.  2008).  
REHAGE et al.  (1996) stel lten eine Abhängigkeit  der Hei lungserfolge 
einer LDA vom Grad der Leberverfettung, der Stärke der Lipidmobi l isa-
t ion und weiteren Erkrankungen, welche die Futteraufnahme wegen 
Unwohlsein senken, fest.  Auch andere Autoren sehen Zusammenhänge 
zwischen dem Auftreten von Leberschäden und einer schlechten 
Prognose (FRERKING und WOLFERS 1980, ROHN et al.  2004b, 
STAUFENBIEL et al.  2007). Eine Erhöhung der AST-Aktivität steht  
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signif ikant für eine schlechte Prognose (Irrtumswahrscheinl ichkeit  
p<0,05) (ROHN et al.  2004b, STAUFENBIEL et al.  2007), ebenso 
erhöhte Bi l irubinkonzentrat ionen (WITTEK und FÜRLL 2002, ROHN et  
al.  2004b, STAUFENBIEL et al .  2007) und verminderte 
Cholesterolkonzentrat ionen (FÜRLL et al .  2002). 
Eine Ketose, welche nach 24-stündiger Therapie nicht  eine BHB-
Konzentrat ion <1,0 mmol/ l erreicht,  zeigt nach FÜRLL et al.  (2002) 
schlechte Heilungsaussichten an. 
Elektrolytmessungen erlauben diverse Rückschlüsse auf  die 
Erfolgsaussichten einer Behandlung. Für Elektrolyte, deren Gehalt von 
der Futteraufnahme abhängig ist,  gi lt ,  je niedr iger der Gehalt ,  desto 
länger besteht die Erkrankung und desto schlechter s ind die Erfolge 
einer Behandlung. Wenn ihre Konzentrat ion nach Behandlung nicht  
steigt,  lässt s ich auf  eine weiterhin sist ierende Futteraufnahme und 
damit schlechte Prognose schließen. Dies gilt  für Phosphat, Magnesium 
und Kalium (JÜNGER und FÜRLL 1998, RADOSTITIS et al.  2000, 
FÜRLL 2002, ROHN et al.  2004a, GRÜNBERG et al.  2005). LE BLANC 
et al.  (2005) stel lten das gleiche Verhalten für die Calciumkonzentrat ion 
fest.  Für ROHN et  al.  (2004b) bestehen schlechtere Hei lungsquoten je 
niedriger die Natr ium-, Kalium- und Chloridkonzentrat ionen sind. 
Das Auftreten einer metabol ischen Azidose, besonders wenn sie sich 
unter Therapie nicht  bessert,  bedeutet eine schlechte Prognose (FÜRLL 
2002, LOCHER et al.  2007) 
Komplikat ionen und damit eine schlechtere Prognose ergeben sich mit  
dem Auftreten von verschiedenen Begleiterkrankungen durch reduzierte 
Futteraufnahme und f reiwerdende Endotoxine (CONSTABLE et al.  1992, 
REHAGE et al.  1996, STENGÄRDE und PEHRSON 1998, SUSTRONCK 
1998, MONTI et al.  1999, FÜRLL 2000, FÜRLL et al.  2002, FÜRLL 2004, 
ROHN et al.  2004b).  
Bei der RDA gibt es auch klin ische und/oder hämatologische 
Untersuchungsergebnisse mit Rückschlussmöglichkeiten auf  die 
Prognose. Die Prognose ist abhängig von der Krankheitsdauer und dem 
Vorl iegen und Grad einer Torsion (KÜMPER 1995a, HOF et al .  1998). 
HOF et al.  (1998) entwickelten eine Model lgleichung mit prognostischer 
Bedeutung. Es werden Herzfrequenz, Bauchdeckenspannung, Größe des 
Labmagenauskultat ionfeldes und Leibesform berücksicht igt.  Die 
Laborparameter werden durch die Herzfrequenz ersetzt,  welche eng mit 
den Blutwerten korreliert .  
SMITH (1978), CONSTABLE et al.  (1991) sowie FUBINI et  al.  (1991) 
erachteten einen erhöhten Puls als prognostisch negativ. 
MEYLAN (1999) befand eine Herzfrequenz >90/min, eine 
Harnstof fkonzentrat ion >10mmol/ l und eine Chlor idkonzentrat ion <80 
mmol/ l für prognostisch negativ im Hinbl ick auf eine weitere Nutzung. 
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Eine erhöhte Herzfrequenz in Kombination mit einer erhöhten 
Harnstof fkonzentrat ion steht für einen hypovolämischen Schock und 
damit für eine schlechte Prognose (WITTEK und FÜRLL 2002). 
Bezügl ich der Blutuntersuchung gelten für Störungen des 
Leberstof fwechsels und der BHB-Konzentrat ionen ähnliche 
prognostische Aussagen wie bei der LDA, kommen auf  Grund der nicht 
so starken Bindung an den peripartalen Zeitraum und den akuten 
Verlauf  jedoch nicht  so häuf ig vor (CONSTABLE et al.  1992, FÜRLL et  
al.  2002, ROHN et al .  2004a). 
Ein erhöhter Hämatokrit  bedeutet eine schlechtere Prognose (DIRKSEN 
1961, ESPERSEN 1961, POULSEN 1973, JEAN et al.  1989). Ebenso 
wird eine erhöhte Harnstoffkonzentrat ion mit einer schlechten Prognose 
in Verbindung gebracht (STAUFENBIEL et al.  2007). 
Bei der Betrachtung der Elektrolytkonzentrat ionen gibt es Unterschiede 
zur LDA. Tiere mit RDA zeigen eine Hyperphosphatämie durch renale 
Minderdurchblutung im Rahmen von Dehydratat ion. Der 
Krankheitsver lauf  ist  im Al lgemeinen zu akut, um die Konzentrat ion 
durch mangelnde Aufnahme zu senken (GRÜNBERG et al .  2005). Je 
höher die Dehydratat ion, desto höher die Phosphatkonzentrat ion, desto 
schlechter die Prognose. Außerdem entstehen Hyperphosphatämien 
durch reduzierte renale Ausscheidung beim Vorl iegen von Azidosen 
(MUTO 2001). 
Die Chloridkonzentrat ion ist meist niedriger als bei Tieren mit LDA, 
erklärbar durch fehlende Rückresorpt ion bei Torsion. Eine niedr igere 
Chloridkonzentrat ion lässt Rückschlüsse auf  eine schlechtere Prognose 
zu (DIRKSEN 1961, ESPERSEN 1961, POULSEN 1973, SMITH 1978, 
GARRY et al.  1988, JEAN et al.  1989, FUBINI et al.  1991, GRÜNBERG 
2005). Eine steigende Chloridkonzentrat ion nach chirurgischer Therapie 
bedeutet jedoch keine besseren Aussichten auf  Genesung (LOCHER et 
al.  2007). WITTEK und FÜRLL (2002) hingegen konnten keine 
prognostische Bedeutung der Chloridkonzentrat ion f inden. 
Eine Hypokalämie gilt  ebenfal ls als prognostisch negativ (DIRKSEN 
1961, ESPERSEN 1961, POULSEN 1973, JEAN et al.  1989). 
Der Säure-Basen-Haushalt  spiegelt  eine schlechte Prognose wider bei 
bestehen einer Azidose, welche durch eine Gewebsnekrose 
hervorgerufen wird (DIRKSEN 1961, ESPERSEN 1961, POULSEN 1973, 
JEAN et al.  1989, KÜMPER 1995a, LOCHER et al.  2007). 
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3 Tiere, Material und Methoden 
3.1 Tiere 
Der vorl iegenden retrospektiven Studie l iegen die Krankenblätter der 
Rinder mit Exitus letal is der MTK der Veterinärmedizinischen Fakultät  
der Universität Leipzig der Jahre 1990–2000 zu Grunde. Es handelte 
sich dabei um 338 Tiere. Die meisten dieser Tiere l i t ten an einer RDA 
(57 Tiere) oder LDA (85 Tiere). Aus diesem Grund wurden aus dem 
Patientengut der MTK der Veter inärmedizinischen Fakultät der 
Universität Leipzig zusätzlich aus den gleichen Jahren wil lkürl ich 31 
nach RDA und 41 nach LDA geheilt  ent lassene Tiere als 
Vergleichsgruppe herausgesucht. 
Angaben zum Signalement der Tiere bef inden sich im Ergebnisstei l.  
 
3.2 Dokumentation 
Die Angaben der 338 Krankenblät ter wurden mit Hi lfe des 
Computerprogramms Microsof t Excel Version 2000 erfasst.  Jedem Tier 
wurde dabei eine Zei le zugeordnet und jedem Parameter eine Spalte. Es 
wurden die Daten der ersten Untersuchung, der so genannten 
Aufnahmeuntersuchung, und der letzten Untersuchung, der so 
genannten Abgangsuntersuchung, erfasst.  Hierbei gab es Daten zur 
Al lgemeinen Untersuchung, zur Blutuntersuchung sowie zum Teil noch 
zusätzlich festgestellte Diagnosen. Die Diagnose Ketose wurde anhand 
der BHB-Konzentrat ion gestel lt ,  d ie Diagnosen Azidose oder Alkalose 
auf  Grund der Auswertung der Blutgasanalyse Die während des 
Kl inikaufenthaltes durchgeführte Therapie wurde festgehalten, es wurde 
das Ergebnis der pathologisch-anatomischen Untersuchung, sofern 
durchgeführt,  dokumentiert .  
 
3.3 Biostatistische Auswertung 
Nach der Datenerfassung mit Microsof t Excel 2000 wurden die Daten 
der k l in ischen Untersuchung, der Blutuntersuchung sowie die gestellten 
Diagnosen verschlüsselt .  Die Ergebnisse der Blutuntersuchung wurden 
anhand der aus der Literatur bekannten Grenzwerte aufgeteilt  (KRAFT 
und DÜRR 2005) und mit einem Zahlenschlüssel versehen. Die 
gestellten Diagnosen und die Pathologiediagnosen wurden mit einem 
eigenen Zahlenschlüssel versehen. Die jewei l igen Zahlenschlüssel s ind 
im Anhang einzusehen. 
Die vorl iegenden Daten wurden wie folgt mit dem Stat ist ikprogramm 
SPSS für W indows 8.0 stat ist isch bearbeitet.Die Gesamtheit  der Tiere 
mit Exitus letal is wurde analysiert,  mit den in der Kl inik vorl iegenden 
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Zahlen der insgesamt behandelten Tiere pro Jahr vergl ichen, Alter,  
Geschlecht, die Abgangsursache und die Erkrankung wurden analysiert.  
Da die häuf igste Einzelerkrankung die RDA oder LDA war,  wurden die 
Daten von Tieren mit diesen Erkrankungen genauer ausgewertet.  
Zusätzl ich wurden Daten von nach RDA oder LDA geheilt  ent lassenen 
Tieren zum Vergleich ausgewertet.  Eine Aufteilung der Tiere in Gruppen 
erfolge. Gruppe A bi ldeten Tiere mit Exitus letal is nach RDA, Gruppe B 
gehei lt  ent lassene Tiere mit RDA. In Gruppe C erfasst waren Tiere mit  
Exitus letal is nach LDA und in Gruppe D gehei lt  ent lassene Tiere mit  
LDA. 
Die verschlüsselten Daten der k l in ischen Untersuchung sowie der 
Blutuntersuchung wurden einer Häuf igkeitsauswertung unterzogen. 
Die nominalskal ierten Parameter wurden mittels Chi-Quadrat-Test auf 
signif ikante Unterschiede zwischen Aufnahme- und 
Abgangsuntersuchung oder zwischen den Gruppen A und B, sowie C 
und D zum Zeitpunkt der Aufnahme getestet.  
Die unverschlüsselten Daten wurden mittels Kolmogorov-Smirnov-Test  
auf  Normalvertei lung geprüf t .  Der Mittelwert mit Standardabweichung für 
normal verteilte Parameter oder Medianwert und 1. und 3. Quart i l  bei 
nicht normal vertei lten Parametern wurde angegeben. 
Ein Mittelwertvergleich wurde zwischen Aufnahme- und 
Abgangsuntersuchung für jede Gruppe durchgeführt.  Die Mittelwerte der 
Gruppe A und B, sowie C und D wurden zum Zeitpunkt der Aufnahme 
miteinander verglichen. Normalverteilte, interval lskal ierte Werte einer 
Gruppe wurden mit tels t-Test für abhängige St ichproben verglichen, 
zwischen den Gruppen erfolgte der Vergleich mit dem t-Test nach 
Student. Nicht normal vertei lte Parameter innerhalb einer Gruppe 
wurden mittels Wilcoxon-Test und zwischen zwei Gruppen mit dem U-
Test nach Mann und Whitney verglichen 
Die zusätzl ich zur DA gestel lten Diagnosen wurden einer 
Häuf igkeitsauswertung unterzogen. 
Zur Bestimmung der prognost ischen Aussagefähigkeit  er folgte eine 
Untersuchung der Parameter von Gruppe A und B sowie Gruppe C und D 
mittels binärer logischer Regression und Erstel lung einer ROC-Kurve. 
Signif ikanzen wurden im Text wie folgt gekennzeichnet: 
für eine Irrtumswahrscheinlichkeit  < 5% (p<0,05)     = signif ikant 
für eine Irrtumswahrscheinlichkeit  < 1% (p<0,01)     = sehr signif ikant 
für eine Irrtumswahrscheinlichkeit  < 0,1% (p<0,001) = höchst signif ikant 




4.1 Übersicht über das Gesamtpatientengut 
4.1.1 Anzahl behandelter  Rinder pro Jahr und der An tei l  Rinder 
mit Exitus letal is 
Seit 1995 ist ein Anstieg der an der MTK der veterinärmedizinischen 
Fakultät der Universi tät Leipzig behandelten Rinder zu verzeichnen. Des 
Weiteren ist zu beobachten, dass der Anteil  der Pat ienten mit Exitus 
letal is von fast 50% auf deutl ich unter 20% gesenkt werden konnte 



















Tiere mit Exitus letalis




Abb. 1: Gesamtzahl der in die MTK Leipzig eingel ieferten Rinder und 
Anteil der Fäl le mit Exitus letalis von 1990–2000, sowie der errechnete 
prozentuale Antei l der ad exitum gegangenen Tiere 
 
4.1.2 Al ter,  Geschlecht  und Abgangsursachen der Tie re mit 
Exitus letal is 
Bei Betrachtung der Tiere mit letalem Erkrankungsausgang zeigt sich,  
dass der Hauptpat ientenanteil mit  77% Kühe sind. Andere Gruppen 















Abb. 2: Vertei lung der Tiere mit Exitus letal is in der MTK Leipzig in den 
Jahren 1990-2000 nach Alter und Geschlecht in % 
 
Die Betrachtung der Kombinat ion von Alter und Geschlecht der Tiere mit 
letalem Krankheitsverlauf  pro Jahr zeigt ,  dass über 60% der Kälber mit  
Exitus letal is 1990-1991 in der Klinik waren, ebenso wie fast 50% der 
Jungrinder. Die Zahl der ad exitum gegangenen Kühe in den Jahren 
1990–1994 l iegt bei jewei ls unter 10% ihrer Gesamtanzahl (N=241), 

















































Abb. 3: Veränderung der Alters– und Geschlechtsvertei lung der Tiere 
mit Exitus letal is von 1990–2000 in der MTK Leipzig 
 




Die in der Kl in ik ad exitum gegangenen Tiere werden mehrheit l ich 











Abb. 4: Abgangsursachen der von 1990–2000 ad exitum gegangenen 
Rinder in der MTK Leipzig in % 
 
Zum Zeitpunkt des Exitus letalis sind euthanasierte Tiere überwiegend 
fest l iegend oder apathisch, ebenso wie Tiere die eines natürl ichen 
Todes sterben. Geschlachtete Tiere zeigen zu fast 90% bei Abgang ein 
gutes Al lgemeinbef inden (Abb. 5).  
90% der geschlachteten Tiere werden 1990-1992 der Schlachtung 
zugeführt.  In diesem Zeitraum übergeben viele Landwirte ihre nicht 
hei lbar erkrankten Tiere der Kl in ik, welche einen Behandlungsversuch 
unternimmt und bei Besserung oder nicht eintretender Hei lung die Tiere 

















Abb. 5: Al lgemeinbef inden von Rindern in der MTK Leipzig in den 
Jahren 1990-2000 zum Zeitpunkt des Exitus letal is in Bezug zur 




4.1.3 Antei le der verschiedenen Erkrankungen 
Bei Aufnahme werden bei 19 Tieren vier Diagnosen gestel lt ,  bei 67 
Tieren drei,  bei 120 Tieren zwei, bei 118 Tieren nur eine Diagnose und 
bei 14 Tieren kann vorerst keine Diagnose gestel lt  werden. Bei der 
Abgangsunteruchung werden bei 9 Tieren vier Diagnosen gestel lt ,  bei 
15 Tieren drei,  bei 52 Tieren zwei, bei 70 Tieren eine und bei 192 
Tieren wird keine neue Diagnose gestel lt .  
Bei Betrachtung der Gesamtdiagnosen fällt  auf ,  dass 16,7% der Tiere an 
einer Azidose leiden, ebenso viele wie an einer DA (10,2% LDA, 6,5% 
RDA). 5,9% der Tiere haben eine Ketose, 4,9% leiden an Pneumonie, 
4,7% an einer Alkalose, 2,8% an Endometrit is und 2,6% an Mastit is.  Die 
weiteren Diagnosen betreffen weniger als 2% der Tiere. Bezogen auf  die 
betroffenen Organsysteme sind mit 11,1% die meisten anderen 
Erkrankungen im Verdauungstrakt lokal is iert ,  4,8% im Herz-
Kreislaufsystem, 3,6% im Bewegungsapparate und 3% in den 
Körperhöhlen.  Diese Verteilung und auch die Verteilung der Diagnosen 
auf  die einzelnen Jahre ist in Tabel le 1 ersicht l ich. Es zeigt sich, dass 
seit  1994 ein Anstieg der LDA und der RDA zu verzeichnen ist (Abb. 6).  
Auch die anderen Erkrankungen des Verdauungstraktes (Enterit is,  
Atonien, Psalterobst ipat ion, Dünndarmileus, Pansenüber ladung, 
Pansentympanie, Caecumtorsion, Caecumtympanie, Invaginat ion,  
Hof lundsyndrom, Atresia col i,  Rektumperforat ion, Darmruptur, Hernia 






















Abb. 6: Vertei lung der DA und anderer Verdauungserkrankungen von 
Rindern an der MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 
 
Die gleiche Entwicklung zeigt s ich bei der Betrachtung von Ketose und 
Azidose. 
In den Jahren 1990 und 1991 wird häuf iger als in späteren Jahren die 
Diagnose Pneumonie gestellt .  
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Al le anderen Diagnosen lassen keine deutl iche Tendenz bezüglich ihrer  
Häuf igkeit  erkennen. 
Im weiteren Verlauf  der Analyse wird der DA die vol le Aufmerksamkeit 
gewidmet. Sie ist,  neben den verschiedenen Stof fwechselerkrankungen, 
die am häuf igsten vorkommende Erkrankung unter den Tieren mit Exitus 
letal is.  Zu den Stoffwechselerkrankungen sei hier bemerkt,  dass 86% 
der Ketosefälle (81% bei LDA und 5% bei RDA), 81% der Azidosefäl le 
(52% bei LDA und 29% bei RDA) und 80% der Alkalosen (24% bei LDA 
und 56% bei RDA) im Zusammenhang mit einer DA auf treten und folglich 
als deren Begleiterkrankung betrachtet werden. Al le anderen 
Erkrankungen betreffen Tiere mit Exitus letalis weniger als halb so of t 
wie die DA. 
 
 
1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 Gesamt  Diagnosen  der Rinder 
mi t  Exi tus le ta l is  
N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % 
Erkr .  Verdauungs t rak t                                                  
RDA  1  1 ,4          1  2 ,4  5  13 ,2  5  4 ,9  9  9 ,0  9  8 ,2  10  9 ,3  10  8 ,5  7  5 ,9  57  6 ,5  
LDA  1  1 ,4       5  15 ,6  1  2 ,4  3  7 ,9  8  7 ,8  13  13 ,0  10  9 ,1  11  10 ,2  15  12 ,8  23  19 ,5  90  10 ,2  
Andere  Erkr .   5  7 ,2   4  9 ,3      2  4 ,8  2  5 ,3  10  9 ,8  12  12 ,0  22  20 ,0  16  14 ,8  13  11 ,1  12  10 ,2  98  11 ,1  
Erkr .  Leber                                                  
Leberver fe t tung                             1  0 ,9  1  0 ,9  2  1 ,7      4  0 ,5  
Leberkoma  1  1 ,4       1  3 ,1   1  2 ,4  1  2 ,6              1  0 ,9          5  0 ,6  
Erkr .  Herz-Kre is lau fs .   2  2 ,9   2  4 ,7   1  3 ,1   7  16 ,7  2  5 ,3  11  10 ,8  3  3 ,0  5  4 ,5  1  0 ,9  3  2 ,6  5  4 ,2  42  4 ,8  
Pneumonie  11  15 ,9   7  16 ,3   3  9 ,4   1  2 ,4  1  2 ,6  3  2 ,9  7  7 ,0  3  2 ,7  2  1 ,9  3  2 ,6  2  1 ,7  43  4 ,9  
Nephr i t i s   1  1 ,4   4  9 ,3   1  3 ,1   2  4 ,8      1  1 ,0  1  1 ,0  3  2 ,7  3  2 ,8      1  0 ,8  17  1 ,9  
Erkr .  Uterus                                                  
Endomet r i t i s   5  7 ,2      2  6 ,3   2  4 ,8      3  2 ,9  1  1 ,0  4  3 ,6  4  3 ,7  2  1 ,7  2  1 ,7  25  2 ,8  
Retsec      2   4 ,7                  1  1 ,0  1  0 ,9  3  2 ,8      3  2 ,5  10  1 ,1  
Mast i t i s   2  2 ,9   1  2 ,3   1  3 ,1   2  4 ,8      1  1 ,0  2  2 ,0  5  4 ,5  2  1 ,9  3  2 ,6  4  3 ,4  23  2 ,6  
Erkr .  Körperhöh len   1  1 ,4       2  6 ,3   1  2 ,4   3  7 ,9  2  2 ,0  4  4 ,0  3  2 ,7  4  3 ,7  1  0 ,9  5  4 ,2  26  3 ,0  
Erkr .  Bewegungsapp .   9  13 ,0   4  9 ,3   2  6 ,3          2  2 ,0  2  2 ,0  4  3 ,6  4  3 ,7  3  2 ,6  2  1 ,7  32  3 ,6  
Sto f fwechse lerk r .                                                   
Ke tose  2  2 ,9   1  2 ,3   1  3 ,1   2  4 ,8   1  2 ,6   8  7 ,8  6  6 ,0  4  3 ,6   7  6 ,5   9  7 ,7  11  9 ,3   52  5 ,9  
Az idose  2  2 ,9   1  2 ,3   1  3 ,1   7  16 ,7   6  15 ,8  24  23 ,5  16  16 ,0  16  14 ,5  17  15 ,7  28  23 ,9  29  24 ,6  147 16,7  
FMS                             1  0 ,9   2  1 ,9           3  0 ,3  
A lka lose   5   7 ,2       2   6 ,3   1   2 ,4   2   5 ,3   2  2 ,0  13   13 ,0  5   4 ,5   5   4 ,6   4   3 ,4   2  1 ,7  41  4 ,7  
Andere   1  1 ,4   2  4 ,7   2   6 ,3       1  1 ,0         2  1 ,7   1  0 ,8   9  1 ,0  
In fek t ionsk rankhe i t en   4  5 ,8   3  7 ,0           3  7 ,9   2  2 ,0  1  1 ,0       3  2 ,8  1  0 ,9      17  1 ,9  
Sonst iges  16  23 ,2    12  27 ,9   8  25 ,0  12
12
28,6   9  23 ,7  19  18 ,6  9  9 ,0  14  12 ,7  12  11 ,1  18  15 ,4  9  7 ,6  138 15,7  











































































4.2 Auswertung der wegen DA behandelten Tiere 
4.2.1 RDA bei Tieren mit späterem Exitus letal is (G ruppe A) 
 
Die Diagnose RDA wird mit einer Ausnahme direkt bei Einl ieferung gestellt .  
Al le 57 Tiere sind weiblich, davon 52 Kühe und 5 Färsen.  Die Anzahl der 
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geheilt 1 1 5 10 14 19 21 41 31
Exitus letalis 1 1 5 5 9 9 10 10 7

























Abb. 7: Anzahl der RDA in den Jahren 1990–2000 in der MTK Leipzig sowie 
Anzahl gehei lt  ent lassener Tiere oder von Tieren mit Exitus letal is 
 
Bei 31,6% der Tiere tr it t  der Exitus letal is nach weniger als einem Tag, bei 
19,3% am ersten Tag nach Einl ieferung ein.  Im Durchschnit t  sind die Tiere 





















Abb. 8: Aufenthaltsdauer der Tiere mit Exitus letal is nach RDA in der MTK 
Leipzig in den Jahren 1990-2000 in % 
 
Tiere mit  Exitus letal is am Tag 0 oder 1 haben zu 33% eine 
Labmagentorsion,  17% können wegen Zusammenbruchs nicht oper iert  
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werden, je 10% haben starke Peri tonit iden oder es besteht keine 
Reposit ionsmöglichkeit ,  je 7% haben eine Labmagenruptur, hochgradig 
blut ige Bauchhöhlenergüsse oder Netzabrisse und je 3% einen hochgradig 
blau verfärbten Labmagen, Herz-arrhythmien oder einen Krankheitsver lauf 
von mehr als 1 Woche, wobei vom Besitzer diesbezüglich nur selten 
Aussagen gemacht werden konnten. 
87,2% sind zwischen drei und fünf  Jahre alt ,  das Durchschnit tsalter l iegt bei 
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Abb. 9: Altersverteilung der Tiere mit Exitus letal is nach RDA in der MTK 
Leipzig in den Jahren 1990-2000 in % 
 
57,8% haben innerhalb der letzten 30 Tage gekalbt,  26,7% sind trächt ig, die 
anderen sind weiter von der Geburt entfernt und nicht tragend. 
Bei Einl ieferung sind 49,1% der Tiere apathisch,  35,1% haben ein gutes 
Al lgemeinbef inden und 15,8% sind fest l iegend. Bei Abgang ist das 
Al lgemeinbef inden bei 9,4% gut, bei 34,4% apathisch, 53,1% sind fest l iegend 
























Abb. 10: Signif ikanter Unterschied des Al lgemeinbef indens (p<0,001) 
zwischen Aufnahme und Abgang bei Tieren mit Exitus letal is nach RDA in der 




Die Werte von Körpertemperatur, Puls- und Atemfrequenz, 
Pansenbewegungen und kapi l lärer Fül lungszeit  (KFZ) zum Zeitpunkt der 
Aufnahme und des Abgangs im Vergleich sind in Tabelle 2 und 3 aufgeführt. 
Tabel le 2 enthält  Prozentwerte nach Verschlüsselung,  Tabelle 3 die 
Mittelwerte (x ̅)  mit  Standardabweichungen (±s), oder Medianwerte und 1. und 
3. Quart i l .  Eine signif ikante Veränderung l iegt bei der Pulsfrequenz vor, bei 
der Abgangsuntersuchung haben mehr Tiere eine gesenkte Frequenz (Abb. 
11). Körpertemperatur, Atemfrequenz und die Anzahl an Pansenbewegungen 
steigen geringgradig an. 
 
Tabel le 2: Körpertemperatur,  Pulsfrequenz,  Atemfrequenz, 
Pansenbewegungen und KFZ bei Tieren mit Exitus letal is nach RDA in der 
MTK Leipzig bei Aufnahme und Abgang in den Jahren 1990-2000 in % 
 
  Aufnahme Abgang 
  ↓ normal ↑ ↓ normal ↑ 
       + ++ +++      + ++ 
  in % in %   
Körpertemperatur  34,6 30,8   28,8 1,9 3,9 15,2 24,2   54,5 6,1 
Puls 1,8 10,7 87,5       18,2 18,2 63,6     
Atmung   70,9 29,1         48,4 51,6     
Pansenbewegungen 97,8 2,2         93,5 6,5       
KFZ  67,9 32,1                 
 
Tabel le 3: Mittelwerte (x ̅) ,  Standardabweichungen (±s) und bei nicht normal 
vertei lten Parametern Medianwerte, 1. und 3. Quart i l  von Körpertemperatur,  
Puls, Atmung, Pansenbewegungen und KFZ bei Tieren mit Exitus letal is nach 
RDA in der MTK bei Aufnahme und Abgangs in den Jahren 1990-2000 
 
  Aufnahme Abgang  
  x ̅  ±s Median (1.;3. Quartil) x ̅  ±s 
Median 
(1.;3. Quartil) p 
Körpertemperatur 
°C  38,6 1,0  38,8 0,9  0,19 
Puls/min 94,6 19,4  79,3 23,2  0,001 
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Abb. 11: Signif ikanter Unterschied der Pulsfrequenz (p<0,001) zwischen 
Aufnahme und Abgang bei Tieren mit Exitus letal is nach RDA in der MTK 
Leipzig in den Jahren 1990-2000 als x ̅  und in % 
 
Zum Zeitpunkt der Aufnahme ist die Hautelast izität bei 34,0% der Tiere 
geringgradig und bei 36,2% mittelgradig vermindert, d ie Hauttemperatur ist  
bei 84,6% regelmäßig vertei lt .  Bei 42,6% der Tiere sind die Konjunkt iven 
blassrosa, 20,4% haben anämische und 16,7% geringgradig gerötete 
Konjunkt iven. Maul- und Nasenschleimhaut zeigen ähnliche Veränderungen. 
Bei der Abgangsuntersuchung ist die Hautelast izität bei 50,0% der Tiere 
erhalten und bei 40,0% vermindert,  die Konjunkt iven sind bei je 27,3% 
blassrosa oder anämisch. 
Die Ergebnisse der Blutuntersuchungen sind in Tabelle 4 und 5 abgebi ldet.  
Tabel le 4 zeigt die prozentuale Vertei lung, Tabel le 5 die Mittelwerte (x ̅) , 
Standardabweichungen (±s) und bei nicht normal vertei lten Var iablen die 
Medianwerte und 1. und 3. Quart i l  sowie die Signif ikanz p. Bei Aufnahme 
weisen die Tiere zu 91,3% einen normalen Hämatokritwert auf .  Die 
Leukozytenzahlen, der prozentuale Antei l der Stabkernigen, die Bi l irubin- 
und Harnstof fkonzentrat ionen sind in den meisten Proben erhöht. Die 
Cholesterolkonzentrat ionen sind in der Hälf te der gemessenen Proben zu 
niedrig, ebenso die Elektrolytkonzentrat ionen, mit Ausnahme des Phosphats. 
Über 50% der Tiere haben entweder eine Alkalose oder eine Azidose. 3 Tiere 
haben einen vol lkommen normalen Säure-Basen-Haushalt ,  21 Tiere eine 
kompensierte metabol ische Alkalose, ein Tier eine dekompensierte 
respiratorische Alkalose, 11 Tiere eine dekompensierte metabol ische 
Alkalose, 3 Tiere eine dekompensierte respiratorische Azidose, 6 Tiere eine 
dekompensierte metabolische Azidose, bei 7 Tieren st immen pH–Wert und 
BE nicht überein, es handelt  sich wahrscheinl ich um eine Übergangsform von 
kompensierter zu dekompensierter Azidose. 
Bei der letzten Blutuntersuchung vor dem Exitus letal is s ind die Leukozyten 
in 64,0% der Proben erhöht, die Stabkernigen in 84,2%. Eine Azidose l iegt in 
42% der Proben vor. Signif ikant sinken die Harnstoff -  und 
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Gesamteiweißkonzentrat ionen sowie der Kohelndioxydpart ia ldruck (pCO2)  
(Abb. 12-14). Auffal lend sind Erhöhungen der Leukozytenzahlen, die 
Verminderung der BHB-Konzentrat ionen und der Anst ieg von Azidosen. 
 
Tabel le 4: Ergebnisse der Blutuntersuchung von Tieren mit Exitus letal is 
nach RDA in der MTK Leipzig bei Aufnahme und Abgang in den Jahren 1990-
2000 in % 
 





erhöht ↑ ↓ normal 
subkl.  
erhöht  ↑ 
  % % 
Hämatokrit  4,3 91,3   4,3 25,9 66,7  7,4 
Leukozyten 15,6 28,9   55,6 12,0 24,0  64,0 
Stabkernige   20,7   79,3   15,8  84,2 
Bi l irubin   9,8   90,2   8,3  91,7 
Cholesterol 50,0 25,0   25,0        
Harnstof f  3,7     96,3 38,5 15,4  46,2 
Gesamteiweiß 39,0 39,0   22,0 66,7 26,6  6,7 
BHB   57,6 39,4 3,0  78,6  14,3 7,1  
Natr ium 50,0 50,0            
Phosphat 22,2 33,3   44,4        
Chlorid 90,5 9,5            
Calcium 73,7 26,3            
Kal ium 83,3 16,7            
pH-Wert 30,7 46,2   23,1 42,1 52,6  5,3 
BE 12,2 16,3   71,4 31,6 31,6  36,8 




Tabel le 5: Mittelwerte (x ̅) ,  Standardabweichungen (±s) und bei nicht normal 
vertei lten Parametern Medianwerte, 1. und 3. Quart i l  sowie die Signif ikanz p 
der Blutuntersuchungsergebnisse von Tieren mit Exitus letal is nach RDA in 
der MTK Leipzig bei Aufnahme und Abgang in den Jahren 1990-2000 
 
 Aufnahme  Abgang  
 
x ̅  ±s Median (1.;3. Quartil) x ̅  ±s 
Median 
(1.;3. Quartil) p 
Hämatokrit 
l/l 
0,3 0,1  0,3 0,1  0,7 
Leukozyten       
G/l 
11,1 6,6  13,7 8,0  0,2 
Stabkernige      
% 
  0,9 (0,3;2,4)   1,2 (0,6;3,1) 0,3 
Bilirubin            
µmol/l 





3,2 2,0      
Harnstoff 
mmol/l 
15,7 9,2  8,2 7,7  0,01 
Gesamt- 
eiweiß g/l 
73,4 12,9  60,6 8,0  0,001 
BHB  
mmol/l 
  0,43 (0,22;1,0)   
0,39 
(0,26;0,66) 0,8 
Natrium            
mmol/l 
132,1 6,8      
Phosphat 
mmol/l 
2,5 1,5      
Chlorid 
mmol/l 
74,9 21,9      
Calcium 
mmol/l 
2,1 0,3      
Kalium 
mmol/l 
3,1 1,0      
pH-Wert   7,39 (7,33;7,44)   
7,36 
(7,32;7,43) 0,3 
BE mmol/l 6,8 8,9  2,3 7,6  0,06 
pCO2–Wert 





































Abb. 12: Signif ikanter Unterschied der Harnstof fkonzentrat ionen (p<0,01) 
zwischen Aufnahme und Abgang bei Tieren mit Exitus letal is nach RDA in der 


































Abb. 13: Signif ikanter Unterschied der Gesamteiweißkonzentrat ionen 
(p<0,001) zwischen Aufnahme und Abgang bei Tieren mit Exitus letalis nach 
































Abb. 14: Signif ikanter Unterschied des Kohlendioxydpart ia ldrucks (p<0,01) 
zwischen Aufnahme und Abgang bei Tieren mit Exitus letal is nach RDA in der 




Bei Aufnahme in die MTK Leipzig werden außer einer RDA 57 weitere 
Diagnosen gestel lt  und Symptome erhoben. Bei 18 Tieren (31,5%) kann keine 
weitere Diagnose gestel lt  werden, bei 23 Tieren (40,5%) eine weitere, bei 14 
Tieren (24,5%) zwei und bei 2 Tieren (3,5%) drei.  Bei 17 Tieren (30%) wird 
eine Azidose diagnostiziert ,  bei je 13 Tieren (23,1%) eine Alkalose oder 
subklinische Ketose, 9 Tiere (15,5%) sind fest l iegend und 2 Tiere (3,5%) 
haben eine kl in isch manifeste Ketose. Weitere Erkrankungen treten bei 3 
Tieren (5,0%) nur jeweils einmalig auf ,  eine Darmtorsion, eine Endometr it is  














Abb. 15: Weitere Diagnosen und Symptome von Tieren in der MTK Leipzig in 
den Jahren 1990-2000 mit Exitus letal is nach RDA zum Zeitpunkt der 
Aufnahme in % 
 
Beim Abgang werden 69 Diagnosen gestel lt  und Symptome festgestel lt .  In 24 
Fäl len (42,1%) kann keine weitere Diagnose gestel lt  werden, in 12 Fällen 
(21,1%) eine, in 10 Fäl len (17,5%) zwei,  in 7 Fäl len (12,3%) drei und in 4 
Fäl len (7%) vier.  Bei 25 Tieren (44%) l iegt eine Atonie vor, bei 8 Tieren 
(14%) eine Azidose, bei je 3 Tieren (5,3%) eine Tympanie, eine Mastit is,  eine 
Nahtdehiszenz oder eine Enterit is und bei je 2 Tieren (3,5%) eine Retentio 
secundinarum, eine Endometr it is puerperal is oder ein Unterhautemphysem. 
Weitere Erkrankungen treten bei 18 Tieren (31,5%) nur einmalig auf  
(Abb.16). Hierzu zählen Caecumdilatat ion, Labmagenüber ladung, 
Hof lundsyndrom, Fremdkörper, I leus, Pneumonie, Herz-Kreis laufversagen, 
Nephrose, Nephr it is,  Kreuzbandr iss, Klauenrehe, Abort,  Pneumoper itoneum, 
Peritonit is,  Unterhautemphysem sowie Leberkoma. 
68,4% der Tiere werden euthanasiert,  28,1% gehen ad exitum und 3,5% 

























Abb. 16: Weitere Diagnosen und Symptome von Tieren mit Exitus letalis nach 
RDA in der MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 zum Zeitpunkt des 
Abgangs in % 
 
Bei 43 Tieren (75,5%) wird eine pathologisch-anatomische Untersuchung* 
vorgenommen. 80% der Tiere ohne Sektion versterben am Tag der 
Einl ieferung, 15% am ersten Tag der Einl ieferung. Sie werden aufgrund eines 
nicht reponierbaren oder gerissenen Labmagens mit Per itonit is während der 
Operat ion euthanasiert oder sterben direkt bei der Ankunft.  1 Tier wird am 6.  
Tag mit der Diagnose Bovine virus diarrhoe (BVD) zur Schlachtung gegeben. 
Die Diagnosen der pathologisch-anatomischen Untersuchung * sind in 
Abbi ldung 17 aufgeführt.  Sie ergibt bei 6 Tieren (10%) eine Diagnose, bei je 
12 Tieren (21%) zwei oder drei,  bei je 5 Tieren (9%) vier  und fünf ,  bei 2 
Tieren (3,5%) sechs und bei 1 Tier (2%) sieben Diagnosen. Die 
Prozentanteile werden nur in Bezug auf die sezierten Tiere errechnet. 17 
Tiere (39,5%) haben eine Enterit is,  je 13 Tiere (30,2%) eine Peritonit is oder 
eine Leberverfettung, 11 Tiere (25,5%) eine Labmagenruptur, je 8 Tiere 
(18,6%) eine Endometrit is puerperal is oder eine RDA, 7 Tiere (16,3%) eine 
Mast it is,  je 6 Tiere (14%) eine Labmagenüber ladung oder eine Nephr it is,  je 4 
Tiere (9,3%) eine Pneumonie oder einen Schock, je 3 Tiere (7%) eine 
Retent io secundinarum oder eine Serosit is und je 2 Tiere (4,6%) eine 









Weitere 20 Diagnosen werden bei 16 Tieren nur einmalig gestellt  
(Darmtorsion, Obstipat ion des Abomasums, Pansenschleimhautparakeratose,  
Pharynxschwellung, Psalterblutung, Leberzel lnekrose, Hepatit is,  
Perisplenit is,  Pericholangit is,  Perikardit is,  Myokardit is,  Myosit is,  Aszites,  
Lungenembolie, Gefäßthrombus, Niereninfarkte, Nierenverfettung, 













































Abb. 17: Mehrfach gestellte Diagnosen der pathologisch-anatomischen 
Untersuchung* von Tieren mit Exitus letal is nach RDA im Zeitraum von 1990–

















4.2.2 RDA bei gehei l t  ent lassenen Tieren (Gruppe B)  
Die Diagnose wird immer bei Aufnahme der Tiere gestel lt .  Al le 31 Tiere sind 
weiblich, 26 Kühe und 5 Färsen. Die Tiere werden nach 2-4 Tagen geheilt  
ent lassen.  Das Durchschnit tsalter beträgt 4 Jahre,  das jüngste Tier ist  2 
Jahre und das älteste 8 (Abb. 18). 12,0% der Tiere haben innerhalb der 




































Abb. 18: Aufenthaltsdauer und Altersvertei lung von gehei lt  ent lassenen 
Tieren mit RDA in der MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 in % 
 
Das Al lgemeinbef inden während der Einl ieferung ist bei 61,3% apathisch und 
bei 38,7% gut (Abb. 19), bei der letzten Untersuchung vor Entlassung zeigen 


















Abb. 19: Signif ikanter Unterschied bezügl ich des Al lgemeinbef indens 
(p<0,001) bei gehei l t  ent lassenen Tieren mit RDA zwischen Aufnahme- und 
Abgangsuntersuchung in % 
 
Die Ergebnisse der k l inischen Untersuchung zum Zeitpunkt der Aufnahme 
und des Abgangs sind in den Tabel len 6 und 7 im Vergleich zueinander 
dargestel lt .  In Tabelle 6 in % und in Tabelle 7 als Mittelwerte (x ̅)  mit  
Standardabweichungen (±s), bzw. bei nicht normal verteil ten Parametern 
Medianwerte und 1. und 3. Quart i l .  Die Körpertemperatur und Pulsfrequenz 
sind bei der Abgangsuntersuchung häuf iger normal, die Atmung ist bei al len 
Tieren im Normbereich, die Anzahl der Pansenbewegungen steigt.  Die 
Ergebnisse 
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signif ikanten Veränderungen von Körpertemperatur (p<0,001), Pulsfrequenz 
(p<0,001) und Pansenbewegungen (p<0,05) s ind in den Abb. 20-22 
dargestel lt .  Die weitere k l in ische Untersuchung zum Zeitpunkt der Aufnahme 
ergibt eine bei 64,5% der Tiere erhaltene Hautelastizität,  bei 25,8% ist s ie 
geringgradig und bei 9,7% mittelgradig vermindert.  Die Hauttemperatur ist  
bei al len regelmäßig vertei lt .  74,2% der Tiere haben blassrosane 
Konjunkt iven, 25,8% geringgradig gerötete. Die Maulschleimhaut ist  bei 
96,8% blassrosa und bei 3,2% geringgradig gerötet.  
 
Tabel le 6: Körpertemperatur,  Pulsfrequenz,  Atemfrequenz, 
Pansenbewegungen und KFZ bei aus der MTK Leipzig gehei lt  ent lassenen 
Tieren mit RDA zum Zeitpunkt der Aufnahme und des Abgangs in den Jahren 
1990-2000 in % 
 
  Aufnahme Abgang  
  ↓ normal ↑ ↓ normal ↑ 
       +      + 
  in % in % 
Körpertemperatur 9,7 25,8  64,5 3,2 87,1  9,7 
Puls  29,0 71,0  22,6 74,2 3,6  
Atmung  67,7 32,3   100,0   
Pansen 
bewegungen 75,0 25,0   71,0 29,0   
KFZ  96,7 3,3      
 
Tabel le 7: Mittelwerte (x ̅) ,  Standardabweichungen (±s) und bei nicht normal 
vertei lten Parametern Medianwerte und 1. und 3. Quart i l  sowie die 
Signif ikanz p von Körpertemperatur, Pulsfrequenz,  Atemfrequenz,  
Pansenbewegungen und KFZ bei aus der MTK Leipzig gehei lt  ent lassenen 
Tieren mit RDA zum Zeitpunkt der Aufnahme und des Abgangs in den Jahren 
1990-2000 
 
  Aufnahme Abgang  
  x ̅  ±s Median (1.;3. Quartil) x ̅  ±s 
Median 
(1.;3. Quartil) p 
Körpertem-
peratur °C   
39,1 
(38,6;39,4)   
38,6 
(38,5;38,7) 0,001 
Puls/min 82,0 16,67  63,3 4,23  0,000 
Atmung/min 27,48 7,50  25,1 6,87  0,6 
Pansenbewe-
gungen/5min 3,54 3,24  5,06 2,14  0,04 
KFZ in sec   3 (3;3)   













































Abb. 20: Signif ikanter Unterschied der Körpertemperatur  (p<0,001) bei 
gehei lt  ent lassenen Tieren mit RDA zwischen Aufnahme- und 
Abgangsuntersuchung in der MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 als 


































Abb. 21: Signif ikanter Unterschied der Pulsfrequenz (p<0,001) bei gehei lt  
ent lassenen Tieren mit RDA zwischen Aufnahme- und Abgangsuntersuchung 

































Abb. 22: Signif ikanter Unterschied der Pansenbewegungen (p<0,00) bei 
gehei lt  ent lassenen Tieren mit RDA zwischen Aufnahme- und 





Die Ergebnisse der Blutuntersuchung zum Zeitpunkt der Aufnahme bei nach 
RDA gehei lt  ent lassenen Tieren sind der Tabel le 8 zu entnehmen. Sie sind in 
% und als Mittelwerte (x ̅)  mit  Standardabweichungen (±s) oder bei nicht 
normal verteilten Variablen als Medianwerte und 1. und 3. Quart i l  abgebi ldet.  
Zum Zeitpunkt der Entlassung sind keine Blutuntersuchungen mehr 
durchgeführt worden. Auf fallend sind die in 64,5% der Fäl le erhöhten 
Bi l irubinkonzentrat ionen, al lerdings l iegt die Konzentrat ionserhöhung nur in 2 
Fäl len über 17 µmol/ l.  Diese Tatsache spiegelt  auch der Mittelwert wider. Die 
Harnstof fkonzentrat ionen sind in 69% der Proben erhöht, der Mittelwert und 
die Einzelt ieranalyse zeigen hier jedoch nur geringgradige Erhöhungen. Die 
Natr iumkonzentrat ionen sind in 22,2% der Proben vermindert,  die 
Chloridkonzentrat ionen in 30,8%. 92,6% der Tiere zeigen eine Hypokalämie. 
45,2% der Tiere haben einen azidot ischen pH-Wert,  der Base Excess ist bei 
32,2 % der Tiere unterhalb des Normbereichs. Die Einzelt ierbetrachtung 
zeigt bei 10 Tieren eine dekompensierte metabol ische Azidose. 
 
Tabel le 8: Ergebnisse der Blutuntersuchung von nach RDA geheilt  
ent lassenen Tieren in der MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 bei 
Aufnahme in % und als Mittelwerte (x ̅)  mit  Standardabweichungen (±s) oder 
als Medianwerte und 1. und 3.Quart i l  
 





erhöht ↑ x ̅  ±s  
Median 
(1.;3. Quartil) 
 %   
Hämatokrit   100,0   0,31 0,05  
Leukozyten  67,7   32,3 9,6 4,8  
Bi l irubin   35,5   64,5 8,27 5,65  
Cholesterol 48,1 44,4   7,4 2,58 1,28  
Harnstof f  6,9 24,1   69,0 7,7 6,1 6,3 (4,8;7,8) 
Gesamteiweiß 34,5 51,7   13,8 72,1 9,07  
BHB   66,7 30,0 3,3 0,57 0,39  
Natr ium 22,2 77,8     136,4 5,3  
Chlorid 30,8 65,4   3,8 95,75 11,4  
Kal ium 92,6 7,4   3,3 0,6  
pH-Wert 45,2 35,5   19,4 3,27 0,55  
BE 32,2 32,2   35,6 7,37 0,08  




4.2.3 Vergleich der gehei l t  ent lassen Tiere mit den en mit Exitus 
letal is nach RDA zum Zeitpunkt der Aufnahme (Vergle ich 
Gruppe A mit B) 
Der Vergleich von Gruppe A mit Gruppe B ergibt hinsicht l ich des 
Vorber ichtes und der Aufnahmeuntersuchung signif ikante Unterschiede 
bezügl ich des Abstandes zur letzten Abkalbung (p<0,001), der 
Körpertemperatur (p<0,01), der Pulsfrequenz (p<0,01), der Anzahl der 
Pansenbewegungen (p<0,01), der KFZ (p<0,05) und der Hautelast izität  
(p<0,001). Geheilt  ent lassene Tiere haben signif ikant häuf iger vor mehr als 
30 Tagen gekalbt,  die Körpertemperatur ist  seltener vermindert,  die 
Pulsfrequenz ist häuf iger im Normbereich und nie vermindert ,  die Anzahl der 
Pansenbewegungen ist seltener vermindert,  d ie KFZ ist häuf iger im 
Normbereich und die Hautelast izität ist  häuf iger erhalten als bei Tieren mit  
späterem Exitus letalis.  Die Ergebnisse sind in der Tabel le 9 in % dargestellt  
und in Tabel le 10 als Mittelwerte (x ̅)  mit  Standardabweichungen (±s), bzw. 
bei nicht normal vertei lten Parametern als Medianwerte und 1. und 3. Quart i l  
sowie der Signif ikanz p. Die signif ikanten Mittelwertvergleiche sind in den 
Abbi ldungen 23-28 in % dargestel lt .  
 
Tabel le 9: Körpertemperatur,  Pulsfrequenz,  Atemfrequenz, 
Pansenbewegungen und KFZ bei Tieren mit Exitus letal is (Gruppe A) nach 
RDA und gehei lt  ent lassenen Tieren (Gruppe B) zum Zeitpunkt der Aufnahme 
in die MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 in % 
 
  Aufnahme Gruppe A Aufnahme Gruppe B 
  ↓ normal ↑ ↓ normal ↑ 
       + ++ +++      + ++ 
  in % in %   
Körper- 
temperatur  34,6 30,8   28,8 1,9 3,9 9,7 25,8   64,5  
Puls 1,8 10,7 87,5        29,0 71,0     
Atmung   70,9 29,1         67,7 32,3     
Pansen- 
bewegungen 97,8 2,2         75,0 25,0       




Tabel le 10: Mittelwerte (x ̅) ,  Standardabweichungen (±s) und bei nicht normal 
vertei lten Parametern Medianwerte, 1. und 3. Quart i l  sowie die Signif ikanz p 
von Körpertemperatur, Puls, Atmung, Pansenbewegungen und KFZ bei Tieren 
mit Exitus letal is (Gruppe A) und gehei lt  ent lassenen Tieren (Gruppe B) nach 
RDA zum Zeitpunkt der Aufnahme in die MTK Leipzig in den Jahren 1990-
2000 
 
  Aufnahme Gruppe A Aufnahme Gruppe B  
  x ̅  ±s Median (1.;3. Quartil) x ̅  ±s 
Median 
(1.;3. Quartil) p 
Körpertem-
peratur °C 38,6 1,0  39,01 0,51  0,01 
Puls/min 94,6 19,4  82,0 16,67  0,003 
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Abb. 23: Signif ikanter Unterschied des Abstandes von der letzten Abkalbung 
(p<0,001) bei gehei l t  ent lassenen Tieren (Gruppe B) und denen mit Exitus 
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Abb. 24: Signif ikanter Unterschied der Körpertemperatur (p<0,01) bei geheilt  
ent lassenen Tieren (Gruppe B) und Tieren mit Exitus letal is (Gruppe A) nach 
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Abb. 25: Signif ikanter Unterschied der Pulsfrequenz (p<0,01) bei gehei lt  
ent lassenen Tieren (Gruppe B) und Tieren mit Exitus letal is (Gruppe A) nach 
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Abb. 26: Signif ikanter Unterschied der Pansenbewegungen (p<0,01) bei 
gehei lt  ent lassenen Tieren (Gruppe B) und Tieren mit Exitus letal is (Gruppe 
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Abb. 27: Signif ikanter Unterschied der KFZ (p<0,05) bei gehei lt  ent lassenen 
Tieren (Gruppe B) und Tieren mit Exitus letal is (Gruppe A) nach RDA in der 
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Abb. 28: Signif ikanter Unterschied der Hautelast izität  (p<0,001) zum 
Zeitpunkt der Aufnahme zwischen geheilt  ent lassenen Tieren (Gruppe B) 
oder Tieren mit Exitus letal is (Gruppe A) nach RDA in der MTK in den Jahren 
1990-2000 in % 
 
Die Ergebnisse der Blutuntersuchungen bei Aufnahme sind in den Tabellen 
11 und 12 aufgelistet.  In Tabelle 11 in %, Tabelle 12 enthält  die Mittelwerte 
(x ̅)  mit  Standardabweichungen (±s) und bei nicht norma l vertei lte Var iablen 
die Medianwerte und 1. und 3. Quart i l .  Signif ikant höher s ind die 
Konzentrat ionen von Bi l irubin (p<0,001) und Harnstof f  (p<0,001), dem BE 
(p=0,001) und dem pCO2  (p<0,001), signif ikant geringer sind die 
Konzentrat ionen von Natr ium (p<0,05) und Chlorid (p<0,001). Eine 
graphische Darstellung erfolgt in den Abb. 29-34. Auffallend ist weiterhin 
eine erhöhte Leukozytenzahl in Gruppe A, außerdem haben Tiere in dieser 
Gruppe häuf iger verminderte Cholesterolkonzentrat ionen, der Mittelwert der 
Kal iumkonzentrat ionen ist geringer als in Gruppe B. 
Ergebnisse 
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Tabel le 11: Ergebnisse der Blutuntersuchung von gehei lt  ent lassenen Tieren 
(Gruppe B) und Tieren mit Exitus letal is (Gruppe A) nach RDA bei Aufnahme 
im Vergleich in die MTK in den Jahren 1990-2000 in % 
 
  Aufnahme Gruppe A Aufnahme Gruppe B 
  
  ↓ normal 
Subkl.  
erhöht ↑ ↓ normal 
Subkl.  
erhöht  ↑ 
  % % 
Hämatokrit  4,3 91,3   4,3  100,0   
Leukozyten 15,6 28,9   55,6  67,7  32,3 
Bi l irubin   9,8   90,2   35,5  64,5 
Cholesterol 50,0 25,0   25,0 48,1 44,4  7,4 
Harnstof f  3,7     96,3 6,9 24,1  69,0 
Gesamteiweiß 39,0 39,0   22,0 34,5 51,7  13,8 
BHB   57,6 39,4 3,0  66,7 30,0 3,3 
Natr ium 50,0 50,0     22,2 77,8    
Chlorid 90,5 9,5     30,8 65,4  3,8 
Kal ium 83,3 16,7   92,6 7,4   
pH-Wert 30,7 46,2   23,1 45,2 35,5  19,4 
BE 12,2 16,3   71,4 32,2 32,2  35,6 
pCO2  3,8 7,5   88,7  71,0  29,0 
 
Tabel le 12: Mittelwerte (x ̅)  und Standardabweichungen (±s) und bei nicht 
normal vertei lten Parametern Medianwerte, 1. und 3. Quart i l  der 
Blutuntersuchungsergebnisse von gehei l t  ent lassenen Tieren und Tieren mit 
Exitus letal is nach RDA bei Aufnahme in die MTK Leipzig in den Jahren 
1990-2000 
 
 Aufnahme Gruppe A Aufnahme Gruppe B  
 
x ̅  ±s Median (1.;3. Quartil) x ̅  ±s 
Median 
(1.;3. Quartil) p 
Hämatokrit l/l 0,3 0,1  0,31 0,05  0,24 
Leukozyten G/l 11,1 6,6  9,6 4,8  0,3 
Bilirubin µmol/l 17,0 10,6  8,27 5,65  0,000 
Cholesterol 
mmol/l 3,2 2,0  2,58 1,28  0,23 




g/l 73,4 12,9  72,1 9,07  0,65 
BHB mmol/l   0,43 (0,22;1,0)   
0,4 
(3,1;0,7) 0,65 
Natrium mmol/l 132,1 6,8  136,4 5,3  0,02 
Chlorid mmol/l 74,9 21,9  95,75 11,4  0,000 
Kalium mmol/l 3,1 1,0  3,27 0,55  0,34 
pH-Wert   7,39 (7,33;7,44)   
7,37 
(7,33; 7,43) 0,35 
BE mmol/l 6,8 8,9  0,74 5,8  0,001 
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Abb. 29: Signif ikanter Unterschied der Bi l irubinkonzentrat ionen (p<0,001) bei 
gehei lt  ent lassenen Tieren (Gruppe B) und Tieren mit Exitus letal is (Gruppe 
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Abb. 30: Signif ikanter Unterschied der Harnstoffkonzentrat ionen 
(p<0,001) bei gehei lt  ent lassenen Tieren (Gruppe B) und Tieren mit  
Exitus letalis (Gruppe A) nach RDA in der MTK in den Jahren 1990-
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Abb. 31: Signif ikanter Unterschied der Natr iumkonzentrat ionen (p<0,05) bei 
gehei lt  ent lassenen Tieren (Gruppe B) und Tieren mit Exitus letal is (Gruppe 
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Abb. 32: Signif ikanter Unterschied der Chloridkonzentrat ionen (p<0,001) bei 
gehei lt  ent lassenen Tieren (Gruppe B) und Tieren mit Exitus letal is (Gruppe 





























A Auf B Auf
 
 
Abb. 33: Signif ikanter Unterschied des BE (p<0,001) bei gehei lt  ent lassenen 
Tieren (Gruppe B) und Tieren mit Exitus letal is (Gruppe A) nach RDA in der 
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Abb. 34: Signif ikanter Unterschied des pCO2  (p<0,001) bei gehei lt 
ent lassenen Tieren (Gruppe B) und Tieren mit Exitus letal is (Gruppe A) nach 
RDA in der MTK in den Jahren 1990-2000 als x ̅  und in % 
 
Die Sensit ivität und Spezif i tät der einzelnen Parameter hinsicht l ich einer 
schlechten Prognose sind in Tabel le 13 dargestel lt .  W ie darin ersicht l ich 
zeigt kein Parameter eine gute Sensit ivität und Spezif i tät.  Am sichersten 
zeigen der geringere Abstand von der letzten Abkalbung (Sens: 81,8%, Spez:  
64%), eine stärker verminderte Hautelast izität (Sens: 89,4%, Spez: 64,5%), 
Ergebnisse 
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und ein stärker erhöhter pCO2  (Sens: 90,6%, Spez: 71%) eine schlechte 
Prognose an. 
 
Tabel le 13: Sensit ivi tät und Spezif i tät bei Tieren mit RDA hinsicht l ich einer 




vi tät % 
Spezifitä





Alter 93,6 6,9 Abkalbung 81,8 64,0 
Körpertemperatur 90,4 16,1 Puls 83,3 41,9 
Atmung 100,0 0 Pansenbe-wegungen 78,3 50,0 
KFZ 32,1 96,7 Hautelastizität 89,4 64,5 
Hämatokrit (HKT) 95,7 0 Leukozyten 93,3 0 
Bilirubin 65,9 74,2 Cholesterol 63,1 71,1 
Harnstoff 51,9 86,2 Gesamteiweiß 100 0 
BHB 57,6 26,7 Natrium 44,4 85,2 
Chlorid 61,9 76,9 Kalium 16,7 92,6 
pH-Wert 100,0 0 BE 83,7 48,4 




4.2.4 LDA bei Tieren mit späterem Exitus letal is (G ruppe C) 
Die LDA wird mit vier Ausnahmen direkt bei Einl ieferung diagnostiziert .  Die 
Diagnose wird 90-mal bei 85 Tieren gestel lt .  Bei den fünf  Tieren, welche 
erneut an einer LDA erkranken, kann in der Operat ion keine Ver lagerung 
festgestellt  werden. Später zeigen die Tiere wieder k l inische Symptome, so 
dass in diesen Fäl len von pendelnden Labmägen ausgegangen werden muss. 
Al le 85 erkrankten Tiere s ind weibl ich, es handelt  s ich ausschließlich um 
Kühe. 
Die steigende Häuf igkeit  der LDA im Patientengut der Medizinischen 
Tierklin ik der Universität Leipzig, sowie eine höhere Anzahl über lebender 





















geheilt 1 2 16 20 25 51 77 102 141
Exitus letalis 1 5 1 3 8 12 10 10 15 20
Gesamt 1 1 5 3 19 28 37 61 87 117 161
1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000
 
 
Abb. 35: Gesamtanzahl der Tiere mit LDA sowie die Anzahl der Tiere mit  
Exitus letal is oder geheilt  ent lassene Tiere nach LDA in den Jahren 1990–
2000 an der MTK Leipzig 
 
12,9% der T iere mit Exitus letalis gehen nach weniger als einem Tag, 18,8% 
am ersten Tag und 14,1% am zweiten Tag nach Einlieferung ad exitum. Bei 
durchschnit t l ich 4 Kl in iktagen beträgt der längste Aufenthalt  17 Tage (Abb. 
36). 
Das Alter l iegt durchschnit t l ich bei 4,8 Jahren. 88,2% sind zwischen drei und 
sechs Jahre alt ,  das jüngste Tier ist  2 und das älteste 9 (Abb. 37). 
77,5% haben innerhalb der letzten 30 Tage gekalbt,  7% sind trächtig, 15,5% 
sind mehr als 30 Tage von der Geburt ent fernt und nicht trächt ig. 
Zum Zeitpunkt der Einlieferung weisen die Tier zu 55,6% ein gutes 
Al lgemeinbef inden auf , 39,5% sind apathisch, 2,5% fest l iegend und je 1,2% 
erregt oder auf  dem Transport ad exitum gegangen. 
Bei der letzten Untersuchung vor dem Exitus letalis s ind 50% der Tiere 
fest l iegend, 34,8% apathisch,  10,6% bef inden sich im Schock und 4,8% 
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haben ein gutes Allgemeinbef inden. Die Veränderung des 

























Abb. 36: Aufenthaltsdauer in Tagen der Tiere mit Exitus letalis nach LDA in 
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Abb. 37: Altersverteilung der Tiere mit Exitus letal is nach LDA in der MTK 
























Abb. 38: Signif ikanter Unterschied des Al lgemeinbef indens (p<0,001) von 
Tieren mit Exitus letal is nach LDA in der MTK Leipzig in den Jahren 1990-




Die Werte von Körpertemperatur, Pulsfrequenz, Atemfrequenz, 
Pansenbewegungen und KFZ zum Zeitpunkt der Aufnahme und des Abgangs 
sind in der Tabel le 14 in % aufgeführt,  Tabelle 15 enthält  die Mittelwerte (x ̅)  
mit  Standardabweichungen (±s) und für nicht normal vertei l te Variablen die 
Medianwerte und 1. und 3. Quart i l .  Signif ikant verändern sich die 
Körpertemperatur (p<0,05) und die Atemfrequenz (p=0,01), eine Darstel lung 
erfolgt in den Abb. 39 und 40. Die Körpertemperatur ist  während der 
Abgangsuntersuchung niedriger als während der Aufnahmeuntersuchung, 
ebenso die Atemfrequenz. Die Pulsfrequenz und die Anzahl an 
Pansenbewegungen ändern sich nicht.  
 
Tabel le 14: Körpertemperatur,  Pulsfrequenz,  Atemfrequenz, 
Pansenbewegungen und KFZ bei Tieren mit Exitus letal is nach LDA in der 
MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 zum Zeitpunkt der Aufnahme und des 
Abgangs in % 
 
  Aufnahme Abgang  
  ↓ normal ↑ ↓ normal ↑ 
       + ++ +++      + ++ +++ 
  in % in % 
Körper-
temperatur 12,0 18,1  62,7 4,8 2,4 26,5 30,9  30,9 8,8 2,9 
Puls 4,8 16,9 78,3    9,2 13,8 76,9    
Atmung  48,2 51,8    1,6 66,1 32,3    
Pansen-
bewegungen 90,3 9,7     96,7 3,3     
KFZ  86,3 13,7          
 
Tabel le 15: Mittelwerte (x ̅)  und Standardabweichungen (±s) von 
Körpertemperatur, Puls, Atmung, Pansenbewegungen und KFZ bei Tieren mit  
Exitus letal is nach LDA in der MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 zum 
Zeitpunkt der Aufnahme und des Abgangs 
 
  Aufnahme Abgang  
  x ̅  ±s Median (1.;3. Quartil) x ̅  ±s 
Median 
(1.;3. Quartil) p 
Körpertem-
peratur °C 39,1 0,77  38,8 0,92  0,02 
Puls/min 82,6 16,25  84,7 19,4  0,63 
Atmung/min 35,2 17,41  29,2 15,1  0,01 
Pansenbewe-
gungen/5min   
0 
(0;2,25)   
0 
(0;2) 0,89 


































Abb. 39: Signif ikanter Unterschied der Körpertemperatur (p<0,05) bei Tieren 
mit Exitus letalis nach LDA zwischen Aufnahme- und Abgangsuntersuchung 

































Abb. 40: Signif ikanter Unterschied der Atemfrequenz (p=0,01) bei Tieren mit 
Exitus letal is nach LDA zwischen Aufnahme- und Abgangsuntersuchung in 
der MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 als x ̅  und in % 
 
Die Hautelast izität ist  zum Zeitpunkt der Aufnahme bei 74,7% der Tiere 
geringgradig oder mittelgradig vermindert,  die Hauttemperatur ist  bei 92,3% 
regelmäßig vertei lt .  Bei 56,8% der Tiere sind die Konjunkt iven blassrosa, 
16,0% haben geringgradig und 9,9% mittelgradig gerötete Konjunkt iven, bei 
6,2% sind sie anämisch. Die Maulschleimhaut ist  bei 85,9% blassrosa, die 
Nasenschleimhaut bei 93,9%. Bei Abgang ist die Hautelast izität bei 71,4% 
geringgradig oder mittelgradig vermindert und bei 23,8% der Pat ienten 
erhalten. Die Konjunkt iven sind bei je 28,0% blassrosa oder anämisch und 
bei je 20,0% geringgradig oder mittelgradig gerötet.  Die Maulschleimhaut ist  
bei 53,8% blassrosa und bei 38,5% anämisch. Die Nasenschleimhaut ist  bei 
je 45,5% blassrosa oder anämisch. 
Die Ergebnisse der Blutuntersuchung von Tieren mit Exitus letal is nach LDA 
sind in den Tabel len 16 und 17 zu sehen. In Tabelle 16 in %, in Tabel le 17 
sind Mittelwerte (x ̅)  und Standardabweichungen (±s) oder für nicht normal 
vertei lte Variablen Medianwerte und 1. und 3. Quart i l  aufgeführt.  Bei 
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Aufnahme sind die BHB-Konzentrat ionen bei über 77% der Tiere subklin isch 
oder k l inisch erhöht, fast al le Tiere haben verminderte 
Cholesterolkonzentrat ionen, die Bil irubinkonzentrationen sind bei fast al len 
erhöht. Al le Elektrolyte, außer Natr ium, zeigen in mehr als 50% der Proben 
zu niedr ige Konzentrat ionen, besonders Kal ium. Der pH–Wert l iegt bei fast 
50% der Proben im azidot ischen Bereich.  
Bei Abgang sind die BHB-Konzentrat ionen nur in 39,1% der Proben 
subklinisch oder k l inisch erhöht. Der Medianwert sinkt signif ikant von 1,6 
mmol/ l auf  0,57 mmol/ l (p<0,001). Weitere signif ikante Veränderungen zeigen 
die Stabkernigen Neutrophi len Granulozyten (p<0,001),  die Gesamteiweiß- 
(p<0,01), Kal ium- (p<0,05) und Natr iumkonzentrat ionen (p<0,05). Der Gehalt  
an Stabkernigen Neutrophilen Granulozyten und die Natr iumkonzentrat ionen 
steigen, die Gesamteiweiß-, BHB- und die Kaliumkonzentrat ionen vermindern 
sich (Abb. 41-45). 
 
Tabel le 16: Ergebnisse der Blutuntersuchung von Tieren mit Exitus letalis 
nach LDA in der MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 bei Aufnahme und 
Abgang in % 
 
  Aufnahme Abgang 
  
  ↓ normal 
subkl.  
erhöht ↑ ↓ normal 
subkl.  
erhöht ↑ 
  % % 
Hämatokrit  5,2 92,2   2,6 14,6 82,9  2,4 
Leukozyten 29,7 47,3   23,0 28,2 41,0  30,8 
Stabkernige   31,0   69,0   12,0  88,0 
Bi l irubin   2,8   97,2     100,0 
Cholesterol 95,8 4,2    100,0      
Harnstof f  20,4 29,6   50,0 27,8 22,2  50,0 
Kreatinin 10,0 70,0  20,0     
Gesamt-
eiweiß 
31,3 37,3   31,3 55,0 30,0  15,0 
BHB   22,7 28,8 48,5   60,9 26,1 13,0 
Natr ium 30,3 69,7     11,8 88,2    
Phosphat 52,9 29,4   17,6 47,1 35,3  17,6 
Chlorid 56,4 43,6            
Calcium 61,3 32,3   6,5 64,3 35,7    
Magnesium 50,0 43,8  6,2 58,8 23,5  17,6 
Kal ium 81,8 18,2     94,1 5,9     
CK 45,5 9,1  45,5     
AST    100,0     
GGT  71,4  28,6     
GLDH  21,4  78,6     
pH-Wert 43,9 46,3   9,8 68,4 28,9  2,6 
BE 35,9 24,4   39,7 60,5 21,1  18,4 




Tabel le 17: Mittelwerte (x ̅)  und Standardabweichungen (±s) der 
Blutuntersuchung von Tieren mit Exitus letal is nach LDA in der MTK Leipzig 
in den Jahren 1990-2000 bei Aufnahme und Abgang 
 
 Aufnahme Abgang  
 
x ̅  ±s Median (1.;3. Quartil) x ̅  ±s 
Median 
(1.;3. Quartil) p 




G/l   
6,6 
(4,8;9,2)   
6,8 
(4,7;12,5) 0,54 
Stabkernige % 7,2 7,5  15,7 14,1  0,001 
Bilirubin 
µmol/l   
19,5 




mmol/l 1,4 0,8  0,9 0,58  0,08 
Harnstoff 
mmol/l   
4,9 




µmol/l 117,7 27,6      
Gesamteiweiß 
g/l 75,8 11,0  66,7 11,4  0,002 




mmol/l 136,2 9,1  142,0 6,5  0,022 
Phosphat 
mmol/l 1,7 0,9  1,8 1,1  0,89 
Chlorid mmol/l 93,0 11,1      
Calcium 
mmol/l 2,3 0,3  2,1 0,4  0,19 
Magnesium 
mmol/l 0,8 0,3  1,1 1,1  0,84 
Kalium mmol/l 3,2 0,8  2,5 0,9  0,017 
CK U/l 3499 4592,2      
AST U/l 474,8 375,4      
GGT U/l 51,5 37,8      
GLDH U/l 285,9 499,8      
pH-Wert 7,3 0,1  7,3 0,1  0,13 
BE mmol/l 0,4 8,9  -3,1 9,6  0,08 
pCO2–Wert 
kPa   
5,9 
































Abb. 41: Signif ikanter Unterschied der Anzahl Stabkerniger Neutrophiler  
Granulozyten (p<0,001) zwischen den Blutuntersuchung bei Aufnahme und 
Abgang von Tieren mit Exitus letal is in der MTK Leipzig nach LDA in den 






























Abb. 42: Signif ikanter Unterschied der Gesamteiweißkonzentrat ionen 
(p<0,05) zwischen den Blutuntersuchung bei Aufnahme und Abgang von 
Tieren mit Exitus letal is in der MTK Leipzig nach LDA in den Jahren 1990-









































Abb. 43: Signif ikanter Unterschied der BHB-Konzentrat ionen (p<0,001) 
zwischen den Blutuntersuchung bei Aufnahme und Abgang von Tieren mit  
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Exitus letalis nach LDA in der MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 als 




































Abb. 44: Signif ikanter Unterschied der Natr iumkonzentrat ionen (p<0,05) 
zwischen den Blutuntersuchung bei Aufnahme und Abgang von Tieren mit  
Exitus letalis nach LDA in der MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 als x ̅  
































Abb. 45: Signif ikanter Unterschied der Kal iumkonzentrat ionen (p<0,05) 
zwischen den Blutuntersuchung zum Zeitpunkt der Aufnahme und des 
Abgangs bei Tieren mit Exitus letal is nach LDA in der MTK Leipzig in den 
Jahren 1990-2000 als x ̅  und in % 
 
Auffallend sind weiterhin die in al len Proben erhöhten 
Bi l irubinkonzentrat ionen und immer verminderten 
Cholesterolkonzentrat ionen. Die Zahl der Azidosen steigt,  der Mittelwert 
ändert s ich nicht.  
Weitere Diagnosen oder Symptome werden bei Aufnahme bei 20 Tieren 
(25%) eine, bei 35 Tieren (43%) zwei und bei 22 Tieren (27%) drei gestel lt .  
Bei 4 Tiere (5%) wird keine weitere Diagnose gestel lt .  Tiere mit später 
diagnost izierter LDA zeigen bei Einl ieferung zwei oder drei Symptome oder 
Diagnosen. Es handelt  sich in je 3 Fäl len um eine Atonie und eine Azidose,  
in 2 Fäl len um eine Ketose und jewei ls einmalig um eine Per i tonit is und eine 
Tympanie. Diese Diagnosen und Symptome sind jedoch bei den weiteren 
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Diagnosen und Symptomen mit berücksicht igt.  Bei 44 Tieren (54%) l iegt eine 
Atonie, bei 35 Tieren (43%) eine Azidose, bei 32 Tieren (40%) eine kl in ische 
Ketose, bei 19 Tieren (24%) eine subkl in ische Ketose, bei 8 Tieren (10%) 
eine Alkalose, bei 4 Tiere (5%) eine Enterit is,  bei je 3 Tieren (4%) eine 
Endometr it is puerperal is oder eine Retentio secundinarum und bei je 2 
Tieren (2%) eine Mastit is,  ein Schock, eine gestaute Vena jugularis oder eine 
Peritonit is vor (Abb. 46). Weitere Diagnosen oder Symptome werden bei 10 
Tieren (12%) nur einmalig gestel lt  (Pansenüberladung, Labmagenüber ladung, 
Phlegmone, Leberverfettung, Hernia abdominalis, Pneumonie,  Klauenrehe,  









































Abb. 46: Weitere Diagnosen und Symptome bei Aufnahme von Tieren mit 
Exitus letal is nach LDA in der MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 
 
Beim Abgang werden bei 22 Tieren (26%) keine weiteren Diagnosen gestel lt  
oder Symptome festgestellt ,  bei je 23 Tieren (27%) ein oder zwei,  bei 9 
Tieren (11%) drei und bei 8 Tieren (9%) vier.  40 Tiere (47%) zeigen eine 
Atonie, 26 Tiere (33%) eine Azidose, 10 Tiere (12%) eine Peritonit is,  9 Tiere 
(11%) haben eine LDA, 7 Tiere (8%) eine Endometrit is puerperal is,  6 Tiere 
(7%) eine Mast it is,  je 3 Tiere (4%) eine Enterit is oder eine gestaute Vena 
jugularis und je 2 Tiere (2%) eine Pneumonie, eine Retent io secundinarum, 
eine Nahtdehiszenz oder Ketose (Abb. 47). Weitere Diagnosen oder 
Symptome werden bei weniger als 1% der Tiere festgestellt  (Labmagenulcus,  
I leus, Pansenüberladung, Hof lundsyndrom, BVD, Leberverfettung, 
Leberkoma, FMS, Nephrose, Nephrit is,  Pododermat it is,  Kreuzbandr iß,  
Arthrit is,  Abort,  Uterusprolaps,  Herzgeräusch, Fusar ientoxikose, Ohrgangrän, 





































Abb. 47: Weitere Diagnosen und Symptome zum Zeitpunkt des Abgangs bei 
Tieren mit Exitus letal is nach LDA in der MTK Leipzig in den Jahren 1990-
2000 
 
51,8% der Tiere werden euthanasiert ,  45,9% versterben und 2,4% werden 
der Schlachtung zugeführt.  
Eine pathologisch- anatomische Untersuchung *  wird nach dem Exitus letal is 
bei 77 Tieren (91%) am Veter inärpathologischen Inst itut der Vet.-med. Fak. 
Leipzig durchgeführt.  8 Tiere werden nicht pathologisch- anatomisch 
untersucht, da die Todesursache entweder schon in der Operat ion erkannt 
wird oder die Tiere zum Schlachten gehen. Innerhalb der Sektion kann bei 6 
Tieren (8%) eine Diagnose, bei 18 Tieren (21,2%) zwei,  bei je 19 Tieren 
(22,4%) drei und vier,  bei 14 Tieren (16,5%) fünf  und bei 1 Tier (1,2%) sechs 
















Tabel le 18: Pathologisch-anatomische Diagnosen* von Tieren mit Exitus 
letal is nach LDA in der MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 in % 
 
Pathologiediagnose % der Tiere Pathologiediagnose 
% der 
Tiere 
Leberverfettung 62,0 Schock 4,7 
Endometr it is  22,4 Serosit is 3,5 
Peritonit is 22,4 Wundhei lungsstörung 3,5 
Lungenemphysem  16,5 Verwachsung 3,5 
Labmagenulcus 15,3 Herzmuskelverfettung 3,5 
Enterit is 13,0 Ketose 3,5 
Nierenverfettung 12,0 Nephrose 2,4 
LDA 10,6 Myokardit is 2,4 
Mast it is 9,4 Pleurit is 2,4 
Pneumonie 8,2 Perikardit is 2,4 
Nephr it is 7,0 Labmagenüberladung 2,4 
Endokardit is 6,0 Sarkospor idien 2,4 
Lungenembolie 6,0 Fremdkörper 2,4 
Leberdegenerat ion 6,0 BVD 2,4 
Labmagenruptur 4,7 Andere 36,4 
 
4.2.5 LDA bei gehei l t  ent lassenen Tieren (Gruppe D)  
Die Diagnose wird in al len Fäl len direkt bei Aufnahme gestellt .  Alle 41 Tiere 
sind weiblich und Kühe. 68,3% sind 2-4 Tage in der Kl in ik, der längste 






















Abb. 48: Aufenthaltsdauer von gehei lt  ent lassenen Tieren mit LDA in der 










70,6% der Tiere sind zwischen 2 und 5 Jahre alt ,  das Durchschnit tsalter  l iegt 





















Abb. 49: Altersvertei lung geheilt  ent lassener Tiere mit LDA in der MTK 
Leipzig in den Jahren 1990-2000 in % 
 
50,0% der Tiere haben vor weniger als 30 Tagen gekalbt,  33,3% vor mehr als 
30 Tagen und 16,7% sind trächtig. 
Ein gutes Al lgemeinbef inden bei Aufnahme zeigen 80,5% der Tiere, 19,5% 
sind apathisch. Bei der letzten Untersuchung vor Ent lassung zeigen al le 
Tiere ein gutes Allgemeinbef inden. Dies ist ein s ignif ikanter Unterschied 



















Abb. 50: Signif ikanter Unterschied des Allgemeinbef indens (p<0,01) zum 
Zeitpunkt der Aufnahme und des Abgangs bei gehei lt  ent lassenen Tieren mit 
LDA in der MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 in % 
 
Die weiteren Ergebnisse der k l inischen Untersuchung sind in den Tabel len 19 
und 20 aufgeführt. Tabel le 19 zeigt die Werte in %, verglichen werden die 
Befunde der Aufnahme- und Abgangsuntersuchung. Tabelle 20 zeigt die 
Mittelwerte (x ̅)  und Standardabweichungen (±s) oder Medianwerte und 1. und 
3. Quart i l  bei nicht normal verteilten Variablen von Aufnahme– und 
Abgangsuntersuchung. Die signif ikanten Veränderungen der 
Untersuchungsergebnisse bezüglich der Körpertemperatur (p<0,01), der 
Pulsfrequenz (p<0,001) und der Anzahl der Pansenbewegungen (p<0,01) 
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sind in den Abbi ldungen 51-53 verdeut l icht.  Die Körpertemperatur und die 
Pulsfrequenz sinken,  die Anzahl der Pansenbewegungen steigt.  
 
Tabel le 19: Körpertemperatur,  Pulsfrequenz,  Atemfrequenz, 
Pansenbewegungen und KFZ bei gehei lt  ent lassenen Tieren nach LDA in der 
MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 bei Aufnahme und Abgangs in % 
 
  Aufnahme Abgang  
  ↓ normal ↑ ↓ normal ↑ 
       + ++      + 
  in % in % 
Körpertemperatur 2,5 34,1  4,9 58,5 19,5 46,4  34,1 
Puls 4,8 41,5 53,7   36,6 36,6 26,8  
Atmung  56,1 43,9    73,2 26,8  
Pansenbewegungen 68,8 31,2    65,0 30,0 5,0  
KFZ  95,7 4,3       
 
 
Tabel le 20: Mittelwerte (x ̅) ,  Standardabweichungen (±s), Medianwerte und 1. 
und 3. Quart i l  von Körpertemperatur, Pulsfrequenz, Atemfrequenz,  
Pansenbewegungen und KFZ bei gehei lt  ent lassenen Tieren nach LDA in der 
MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 bei Aufnahme und Abgangs 
 
  Aufnahme Abgang  
  x ̅  ±s Median (1.;3. Quartil) x ̅  ±s 
Median 
(1.;3. Quartil) p 
Körper 
temperatur °C 39,00 0,44  38,72 0,52  0,006 
Puls/min 76,59 14,62  63,41 11,75  0,000 




gungen/5min 3,59 3,09  5,70 2,53  0,005 
KFZ 
in sec   
3 
(3,3)   




































Abb. 51: Signif ikanter Unterschied der Körpertemperatur (p<0,01) bei 
Aufnahme und Abgang von gehei lt  ent lassenen Tieren mit LDA in der MTK 






































Abb. 52: Signif ikanter Unterschied der Pulsfrequenz (p<0,001) bei Aufnahme 
und Abgang von gehei lt  ent lassenen Tieren mit LDA in der MTK Leipzig in 





































Abb. 53: Signif ikanter Unterschied der Anzahl der Pansenbewegungen 
(p<0,01) bei Aufnahme und Abgang von geheilt  ent lassenen Tieren mit LDA 




Die weitere Allgemeine Untersuchung bei Aufnahme ergibt folgende Befunde. 
Erhalten ist die Hautelast izität bei 44,1% der Tiere, bei 32,4% geringgradig 
und bei 23,5% mittelgradig vermindert.  Al le Tiere haben eine regelmäßig 
vertei lte Hauttemperatur, bei 6,5% ist  sie regelmäßig erhöht. Die 
Konjunkt iven sind bei 75,6% blassrosa und bei 24,4% geringgradig gerötet. 
Die Maulschleimhaut ist  bei 91,9% der Tiere blassrosa, sonst geringgradig 
gerötet.  Bei allen Tieren ist die Nasenschleimhaut blassrosa.  Bei der letzten 
Untersuchung vor Entlassung sind diese Befunde nicht dokumentiert .  
Die Blutuntersuchung bei Aufnahme ergibt die in Tabelle 21 sichtbaren 
Ergebnisse in %, als Mittelwerte mit Standardabweichungen oder 
Medianwerte mit 1. und 3. Quart i l  bei nicht normal vertei lten Variablen. Bei 
der letzten Untersuchung vor Ent lassung wird keine weitere Blutuntersuchung 
mehr durchgeführt.  
 
Tabel le 21: Ergebnisse der Blutuntersuchung von später geheilt  ent lassenen 
Tieren mit LDA in der MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 bei Aufnahme in 
% sowie die Mittelwerte (x ̅)  und Standardabweichungen (±s) oder 
Medianwerte und 1. und 3. Quart i l  bei nicht normal vertei lten Parametern 
 
 ↓ normal ↑ 
 % 
x ̅  ±s Median (1.;3. Quartil) 
Hämatokrit  l / l  2,6 97,4  0,3 0,4  
Leukozyten G/l 8,6 65,7 25,7 10,1 10,1 
7,3 
(5,8;10,9) 
Stabkernige %  45,5 54,5 3,7 3,5  
Bi l irubin µmol/ l 5,6 22,2 72,2 7,5 3,8  
Cholesterol mmol/ l 40,0 46,7 13,3 2,8 1,2  
Harnstof f  mmol/ l 8,7 34,8 56,5 5,5 2,2  
Gesamteiweiß g/ l 9,1 48,5 42,4 78,0 10,9  






15,2 0,8 1,0 
0,45 
(0,26;0,81) 
Natr ium mmol/ l 15,4 84,6  138,8 4,4  
Phosphat mmol/ l 73,3 13,3 13,3 1,5 0,7  
Chlorid mmol/ l 38,9 61,1  95,3 11,4  
Calcium mmol/ l 69,2 23,1 7,7 2,2 0,5  
Kal ium mmol/ l 61,5 38,5  3,5 0,8  
pH–Wert 20,0 65,0 15,0 7,4 0,1  
BE mmol/ l 12,5 25,0 62,5 4,4 5,8  




4.2.6 Vergleich der gehei l t  ent lassen Tiere mit den en mit Exitus 
letal is nach LDA zum Zeitpunkt der Aufnahme (Vergle ich Gruppe 
C mit D) 
Der Vergleich von Gruppe C mit Gruppe D ergibt hinsicht l ich des 
Vorber ichtes und der Al lgemeinen Untersuchung zum Zeitpunkt der 
Aufnahme signif ikante Unterschiede bezügl ich Alter (p<0,05), Abkalbung 
(p<0,05), Pulsfrequenz (p<0,05),  Pansenbewegungen (p<0,01) und 
Hautelast izität (p<0,05). Gehei lt  ent lassenen Tiere sind im Durchschnit t  
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Abb. 54: Signif ikanter Unterschied des Alters (p<0,05) als x ̅  und des 
Abstandes von der letzten Abkalbung (p<0,05) in % bei gehei lt  ent lassenen 
Tieren (Gruppe D) und denen mit Exitus letalis (Gruppe C) nach LDA  in der 
MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 
 
Nicht signif ikant aber auffäll ig verändert sich das Allgemeinbef inden. Bei 
Aufnahme zeigen später gehei lt  ent lassene Tiere häuf iger ein gutes 
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Abb. 55: Vergleich des Al lgemeinbef indens von Tieren mit Exitus letal is oder 
gehei lt  ent lassenen nach LDA in der MTK Leipzig bei Aufnahme in den 
Jahren 1990-2000 in % 
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Die weiteren Ergebnisse der Allgemeinen Untersuchung werden in den 
Tabel len 22 und 23 dargestellt .  Tabel le 22 gibt die prozentuale Verteilung 
wieder, Tabel le 23 enthält  Mit telwerte, Standardabweichungen und bei nicht 
normal vertei lten Variablen die Medianwerte und 1. und 3. Quart i l .  Die 
Pulsfrequenz von Tieren der Gruppe D ist geringer (p<0,05), die 
Hautelast izität häufiger im Normbereich (p<0,05) und die Anzahl der 
Pansenbewegungen ist höher (p<0,01).  Eine Darstel lung der signif ikanten 
Ergebnisse erfolgt in den Abbi ldungen 56-58. 
 
Tabel le 22: Körpertemperatur,  Pulsfrequenz,  Atemfrequenz, 
Pansenbewegungen und KFZ bei Tieren mit Exitus letal is (Gruppe C) nach 
LDA und gehei lt  ent lassenen Tieren (Gruppe D) zum Zeitpunkt der Aufnahme 
in die MTK Leipzig in den Jahren 1990-2000 in % 
 
  Aufnahme Gruppe C Aufnahme Gruppe D  
  ↓ normal ↑ ↓ normal ↑ 
       + ++ +++      + ++ 
  % % 
Körpertemperatur 12,0 18,1  62,7 4,8 2,4 2,5 34,1  4,9 58,5 
Pulsfrequenz 4,8 16,9 78,3    4,8 41,5 53,7   
Atemfrequenz  48,2 51,8     56,1 43,9   
Pansenbewegungen 90,3 9,7     68,8 31,2    
KFZ  86,3 13,7     95,7 4,3   
 
Tabel le 23: Mittelwerte (x ̅) ,  Standardabweichungen (±s) und bei nicht normal 
vertei lten Parametern Medianwerte, 1. und 3. Quart i l  sowie die Signif ikanz p 
von Körpertemperatur, Puls, Atmung, Pansenbewegungen und KFZ bei Tieren 
mit Exitus letal is (Gruppe C) und geheilt  ent lassenen Tieren (Gruppe D) nach 
LDA zum Zeitpunkt der Aufnahme in der MTK Leipzig in den Jahren 1990-
2000 
 
  Aufnahme Gruppe C Aufnahme Gruppe D  
  x ̅  ±s Median (1.;3. Quartil) x ̅  ±s 
Median 
(1.;3. Quartil) p 
Körpertemperatur 
°C 39,1 0,77  39,0 0,44  0,36 
Puls/min 82,6 16,25  76,59 14,62  0,04 




gungen/5min   
0 




sec   
3 








































C Auf D Auf
 
 
Abb. 56: Signif ikanter Unterschied der Pulsfrequenz (p<0,05) zum Zeitpunkt 
der Aufnahme zwischen geheilt  ent lassenen Tieren (Gruppe D) und Tieren 
mit Exitus letal is (Gruppe C) nach LDA in die MTK Leipzig in den Jahren 
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Abb. 57: Signif ikanter Unterschied der Anzahl der Pansenbewegungen 
(p<0,01) zum Zeitpunkt der Aufnahme zwischen geheilt  ent lassenen Tieren 
(Gruppe D) und Tieren mit Exitus letal is (Gruppe C) nach LDA in die MTK 
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Abb. 58: Signif ikanter Unterschied der Hautelast izität (p<0,05) zum Zeitpunkt 
der Aufnahme zwischen geheilt  ent lassenen Tieren (Gruppe D) und Tieren 
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mit Exitus letal is (Gruppe C) nach LDA in die MTK Leipzig in den Jahren 
1990-2000 in % 
 
Die Ergebnisse der Blutuntersuchungen von Tieren mit Exitus letalis  oder 
gehei lt  ent lassenen Tieren mit LDA zum Zeitpunkt der Aufnahme im Vergleich 
sind in den Tabel len 24 und 25 dargestel lt .  In Tabel le 24 in %, in Tabel le 25 
mit Mittelwerten (x ̅)  und Standardabweichungen (±s) oder Medianwerten und 
1. und 3. Quart i l  bei nicht normal verteil ten Variablen sowie der Signif ikanz 
p. Es gibt s ignif ikante Unterschiede beim HKT (p=0,001), der 
Bi l irubinkonzentrat ionen (p<0,001), der BHB-Konzentrat ionen (p<0,001), der 
Cholesterolkonzentrat ionen (p<0,001), dem pH-Wert (p<0,01) und dem BE 
(p=0,01). Der HKT ist bei geheilten Tieren häuf iger im Normbereich und nie 
erhöht, die Bi l irubinkonzentrat ionen sind seltener erhöht und häuf iger im 
Normbereich, die Cholesterolkonzentrat ionen sind seltener vermindert und 
häuf iger normal. Die BHB-Konzentrat ionen sind bei den meisten gehei lt  
ent lassenen Tieren normal, während die Tiere mit Exitus letal is vermehrt 
subklinisch oder k l inisch erhöhte Konzentrat ionen aufweisen. Sie le iden 
seltener an einer Alkalose, bei vielen Tieren l iegt der pH-Wert im 
Normbereich. Die signif ikanten Unterschiede sind in den Abbi ldungen 59–64 
dargestel lt .  
 
Tabel le 24: Ergebnisse der Blutuntersuchung von gehei lt  ent lassenen Tieren 
(Gruppe D) und Tieren mit Exitus letal is (Gruppe C) nach LDA in der MTK 
Leipzig in den Jahren 1990-2000 bei Aufnahme im Vergleich in % 
 





erhöht ↑ ↓ normal 
Subkl.  
erhöht  ↑ 
  % % 
Hämatokrit  5,2 92,2  2,6 2,6 97,4   
Leukozyten 29,7 47,3  23,0 8,6 65,7  25,7 
Stabkernige  31,0  69,0  45,5  54,5 
Bi l irubin  2,8  97,2 5,6 22,2  72,2 
Cholesterol 95,8 4,2   40,0 46,7  13,3 
Harnstof f  20,4 29,6  50,0 8,7 34,8  56,5 
Gesamteiweiß 31,3 37,3  31,3 9,1 48,5  42,4 
BHB  22,7 28,8 48,5  66,7 18,2 15,2 
Natr ium 30,3 69,7   15,4 84,6   
Phosphat 52,9 29,4  17,6 73,3 13,3  13,3 
Chlorid 56,4 43,6   38,9 61,1   
Calcium 61,3 32,3  6,5 69,2 23,1  7,7 
Kal ium 81,8 18,2   61,5 38,5   
pH-Wert 43,9 46,3  9,8 20,0 65,0  15,0 
BE 35,9 24,4  39,7 12,5 25,0  62,5 




Tabel le 25: Mittelwerte (x ̅) ,  Standardabweichungen (±s) und bei nicht normal 
vertei lten Variablen Medianwerte und 1. und 3. Quart i l  sowie die Signif ikanz 
p der Blutuntersuchungsergebnisse von gehei lt  ent lassenen Tieren (Gruppe 
D) und Tieren mit Exitus letal is (Gruppe C) nach LDA in der MTK Leipzig in 
den Jahren 1990-2000 bei Aufnahme 
 
Aufnahme Gruppe C Aufnahme Gruppe D  
 
x ̅  ±s Median (1.;3. Quartil) x ̅  ±s 
Median 
(1.;3. Quartil) p 
Hämatokrit l/l   0,32 (0,28;0,36)   
0,28 
(0,26;0,3) 0,001 
Leukozyten G/l   6,6 (4,8;9,1)   
7,3 
(5,8;10,9) 0,11 
Stabkernige % 7,2 7,5  3,7 3,5  0,15 




mmol/l 1,4 0,8  2,8 1,2  0,000 
Harnstoff 
mmol/l   
4,9 




g/l 75,8 11,0  78,0 10,9  0,35 
BHB mmol/l   1,6 (0,8;3,3)   
0,5 
(0,3;0,8) 0,000 
Natrium mmol/l 136,2 9,1  138,8 4,4  0,33 
Phosphat 
mmol/l 1,7 0,9  1,5 0,7  0,28 
Chlorid mmol/l 93,0 11,1  95,3 11,4  0,47 
Calcium mmol/l 2,3 2,1  2,2 0,5  0,78 
Kalium mmol/l 3,2 0,8  3,5 0,8  0,25 
pH-Wert 7,3 0,1  7,4 0,1  0,002 
BE mmol/l 0,4 8,9  4,4 5,8  0,01 
pCO2–Wert 
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Abb. 59: Signif ikanter Unterschied des HKT (p<0,001) zum Zeitpunkt der 
Aufnahme zwischen geheilt  ent lassenen Tieren (Gruppe D) und Tieren mit  
Exitus letal is (Gruppe C) nach LDA in die MTK Leipzig in den Jahren 1990-
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Abb. 60: Signif ikanter Unterschied der Bil irubinkonzentrat ionen (p<0,001) 
zum Zeitpunkt der Aufnahme zwischen geheilt  ent lassenen Tieren (Gruppe D) 
und Tieren mit Exitus letalis (Gruppe C) nach LDA in die MTK Leipzig in den 
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Abb. 61: Signif ikanter Unterschied der Cholesterolkonzentrat ionen (p<0,001) 
zum Zeitpunkt der Aufnahme zwischen geheilt  ent lassenen Tieren (Gruppe D) 
und Tieren mit Exitus letalis (Gruppe C) nach LDA in die MTK Leipzig in den 
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Abb. 62: Signif ikanter Unterschied der BHB-Konzentrat ionen (p<0,001) zum 
Zeitpunkt der Aufnahme zwischen geheil t  ent lassenen Tieren (Gruppe D) und 
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Tieren mit Exitus letal is (Gruppe C) nach LDA in die MTK Leipzig in den 
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Abb. 63: Signif ikanter Unterschied des pH-Wertes (p<0,01) zum Zeitpunkt der 
Aufnahme zwischen geheilt  ent lassenen Tieren (Gruppe D) und Tieren mit  
Exitus letal is (Gruppe C) nach LDA in die MTK Leipzig in den Jahren 1990-
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Abb. 64: Signif ikanter Unterschied des BE (p<0,05) zum Zeitpunkt der 
Aufnahme zwischen geheilt  ent lassenen Tieren (Gruppe D) und Tieren mit  
Exitus letal is (Gruppe C) nach LDA in die MTK Leipzig in den Jahren 1990-
2000 als x ̅  und in % 
 
Die Sensit ivität  und Spezif i tät der Parameter ist  in Tabel le 26 dargestellt .  
Demnach kommt den Bi l irubinkonzentrat ionen (Sensit ivität:  85,9%, Spezif i tät:  
77,8%) und den Cholesterolkonzentrat ionen (Sensit ivität:  91,7%, Spezif i tät: 
60%) die höchste Bedeutung hinsicht l ich einer schlechten Prognose zu. 
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Tabel le 26: Sensit ivität und Spezif i tät bei T ieren mit LDA hinsicht l ich einer 











Alter 100,0 0 Abkalbung 100,0 0 
Körpertemperatur 100,0 0 Puls 100,0 2,4 
Atmung 100,0 0 Pansenbe-wegungen 88,7 31,3 
KFZ 100,0 0 Hautelastizität 98,2 1,2 
HKT 90,9 7,9 Leukozyten 98,6 5,7 
Stabkernige 100,0 0 Bilirubin 85,9 77,8 
Cholesterol 91,7 60,0 Harnstoff 100,0 0 
Gesamteiweiß 100,0 0 BHB 83,3 48,5 
Natrium 100,0 0 Phosphat 100,0 0 
Chlorid 100,0 0 Calcium 100,0 0 
Kalium 97,0 0 pH-Wert 93,9 15,0 
BE 91,0 7,5 pCO2 95,1 0 
 
Auffallend ist auch, dass nach LDA gehei lt  ent lassene Tiere zum Zeitpunkt 
der Aufnahmeuntersuchung und auch während des Kl inikaufenthaltes keine 
weitere Erkrankung, abgesehen von metabol ischen Erkrankungen, zeigen. 
 
4.3 Veränderungen des Therapieschemas für DA im Zei traum 
von 1990–2000 
Vor 1995 bestand die postoperat ive Therapie nach LDA vor al lem im 
Ausgleich des Flüssigkeits- und Energiehaushaltes. Nur bei zwei Tieren 
erfolgte zusätzl ich eine ant ibiot ische Versorgung. 
Seit  1995 hat s ich mit der Zunahme der Erkrankungshäuf igkeit  auch die 
Behandlung intensiviert .  Das Grundschema der Therapie bei LDA wird 
nachfolgend erläutert und während des gesamten Kl inikaufenthaltes 
eingehalten. Die Zunahme der auf  diese Art behandelten Pat ienten ist  
deutl ich ersicht l ich. 
Seit  1995 wird einem Antei l von 87–100% der Tiere täglich 10 l NaCl-Lösung 
infundiert,  um den Flüssigkeitshaushalt  auszugleichen. Unter Umständen 
wird diese Infusionsmenge bei starker Dehydratat ion auf  20 l erhöht. 60–
100% der Tiere erhalten seit  1995 500–1000 ml Glucose und 25–60% der 























Abb. 65: Anzahl der nach LDA verstorbenen, an der MTK Leipzig mit NaCl- 
und Glucoseinfusion behandelten Rinder der Jahre 1992-2000 in % 
 
Seit  1995 erhält  ein steigender Antei l der Tiere ein Ant ibiot ikum, meist OTC, 
zur Infekt ionsprophylaxe (Abb. 66). Tiere,  welche zusätzl ich an einer Mast it is  
le iden, erhalten Cefquinom, einige Tiere erhalten Amoxici l l in.  
Seit  1996 gehört zur Therapie bei DA auch die Gabe von nicht-steroidalen 
Antiphlogist ika (NSAID). Bis 1999 steigt die Anzahl der mit Metamizol 
behandelten Tiere auf  85%, im Jahr 2000 werden 75% der Tiere mit diesem 
Analgetikum behandelt .  Seit  1995 wird 30-45% der Patienten Flunixin 
verabreicht,  häuf ig erfolgt die Anwendung bei Tieren mit schon lange 
























Abb. 66: Anzahl der nach LDA verstorbenen, an der MTK Leipzig mit OTC 



























Abb. 67: Anzahl der nach LDA verstorbenen, an der MTK Leipzig mit 
Metamizol oder Flunixin behandelten Rinder der Jahre 1996-2000 in % 
 
Seit  1998 bekommt eine steigende Anzahl von Tieren ein prednisolon- oder 
dexamethasonhalt iges Präparat.  Im Jahr 2000 sind es 45% der an LDA 
erkrankten Tiere. 
Propylenglycol bekommen seit  dem Jahr 1995 eine steigende Anzahl an 


















Abb. 68: Anzahl der nach LDA verstorbenen, an der MTK Leipzig mit 
Propylenglycol behandelten Rinder der Jahre 1995 bis 2000 in % 
 
Auch die Gabe von Vitamin C und E sowie Selen steigt seit  1995 an. Im Jahr 
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Abb. 69: Anzahl der nach LDA verstorbenen, an der MTK Leipzig mit Vitamin 
C, Vitamin E oder Selen behandelten Rinder der Jahre 1995-2000 in % 
 
Das Behandlungsschema wird von Fall  zu Fal l erweitert  durch die Gabe 
anderer Antibiot ika, der Substitut ion speziel ler Elektrolyte wie Kal ium und 
Magnesium und dem Ausgleich des Säure-Basen-Haushalts, je nach den 
Ergebnissen der Blutuntersuchung und eventuel lem Vor liegen weiterer  
Diagnosen. Die Substitut ion von Kalium erfolgt mit Kaliumchloridinfusion. Im 
Jahr 2000 erhielten 35% der Tiere diese Behandlung. 
Das gleiche Schema wird auch bei an RDA erkrankten Tieren angewandt. Die 
Prozentzahlen der so behandelten Tiere sind fast ident isch mit denen der 
wegen LDA behandelten Tiere.  Zusätzlich wird seit  1999 
Aluminiummagnesiumsil ikat als Antidiarrhoeikum und seit  2000 Magnesium-
Aluminiumhydroxid zur Säurebindung eingesetzt.  
Bei nach LDA oder RDA geheilt  ent lassenen Tieren kann keine Abweichung 
vom Therapieschemas festgestellt  werden. Hier erfolgt durch das Fehlen von 




5.1 Übersicht über das Gesamtpatientengut 
5.1.1 Anzahl behandelter  Rinder pro Jahr und der An tei l  der Rinder 
mit Exitus letal is 
In den Jahren 1990–2000 ist seit  1995 ein Anst ieg der Patientenzahlen der 
MTK der Veter inärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig zu 
verzeichnen. Gleichzeit ig geht der prozentuale Anteil der Tiere mit Exitus 
letal is von 50% auf  20% zurück. 
Wie sich bei genauer Betrachtung der Erkrankungsursachen herausstel lt ,  
geht der steigende Patientenantei l konform mit dem Anstieg der DA, wie auch 
in anderen Arbeiten seit  1995 für die neuen Bundesländer beschr ieben 
(FÜRLL et al.  1996, POIKE 2000). 
 
5.1.2 Al ter,  Geschlecht  und Abgangsursache der Tier e mit Exitus 
letal is 
In den Jahren 1990 und 1991 sind Kälber, Jungrinder und Kühe jeweils zu 
30% unter den Tieren mit Exitus letal is der MTK der Veter inärmedizinischen 
Fakultät der Universi tät Leipzig vertreten.  Die anderen 10% verteilen sich auf 
Färsen und Bul len. In den Jahren 1992 bis 1994 sinkt der Antei l von Tieren 
mit Exitus letal is um mehr als 50%. Die Anzahl der Kühe bleibt gleich, ihr  
prozentualer Antei l steigt jedoch. Die meisten Tiere gehören ab 1995 zur 
Gruppe der Kühe. Dieser Anstieg geht einher mit der steigenden Anzahl von 
DA. 
Sieht man sich die Abgangsursache an, so ist festzustel len, dass mit  56% die 
meisten Tiere euthanasiert werden. Ihr Al lgemeinbef inden ist zum 
Todeszeitpunkt reduziert,  d.h. sie sind fest l iegend oder apathisch. 33% 
sterben eines natür l ichen Todes. In der letzen Untersuchung zeigen sie 
apathisches Al lgemeinbef inden oder sind fest l iegend. 11% der Tiere mit  
Exitus letal is zeigen ein gutes Al lgemeinbef inden, werden jedoch der 
Schlachtung zugeführt.  90% der Schlachtungen erfolgen in den Jahren 1990-
1992. Zu dieser Zeit  schenken die Landwirte ihre schwer erkrankten Tiere 
der MTK der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universi tät Leipzig zur 
weiteren Behandlung und diese führt sie nach Genesung der Schlachtung zu. 
 
5.1.3 Antei le der verschiedenen Erkrankungen 
Wie oben schon erwähnt, ist  die mit 16,7% am häuf igsten gestel lte Diagnose 
die DA. Zu einem gleich starken Prozentantei l ist  die Azidose vertreten, die 
jedoch in 81% der Fäl le gemeinsam mit einer LDA oder RDA in Erscheinung 
tr it t  und als deren Begleiterkrankung angesehen wird. Ebenso werden die 
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Ketose, welche 5,9% der Tiere betr if f t , und die Alkalose, die in 4,7% der 
Fäl le auf tr it t ,  als Begleiterkrankung der LDA oder RDA angesehen. 80% der 
Alkalosen kommen in Zusammenhang mit einer DA vor. Dieser 
Zusammenhang wurde schon häuf ig in der Literatur diskut iert  (POULSEN 
1973, POULSEN und JONES 1974, DIRKSEN 1984), ebenso wie der 
Zusammenhang von DA und Ketose (VARDEN 1979, GRAUERHOLZ et al.  
1982, ROBB et al.  1986, CONSTABLE et  al.  1992, ROHRBACH et al.  1999). 
Andere Erkrankungen, welche gleichzeit ig mit einer DA festgestellt  werden, 
beeinträcht igen die Prognose negativ, wie im Weiteren noch ersicht l ich wird. 
5.2 Auswertung der wegen DA behandelten Tiere 
Bei der folgenden stat ist ischen Auswertung ist zu berücksicht igen, dass die 
vorhandenen Daten zum Tei l unvol lständig vor lagen. Außerdem muss von 
einer individuel l unterschiedl ichen Einstufung des Al lgemeinbef indens und 
der Beurtei lung der Schleimhäute ausgegangen werden. 
 
5.2.1 RDA bei Tieren mit späterem Exitus letal is (G ruppe A) 
Seit dem Jahr 1994 nimmt der Antei l der Patienten mit RDA zu, von damals 
10 Tieren auf  38 im Jahr 2000. 1999 sind es sogar 51 Tiere.  Der prozentuale 
Anteil von Tieren mit Exitus letal is s inkt.  1994 gehen 50% der Tiere ad 
exitum, im Jahr 2000 sind es 18,4%. Dies bestät igt zum einen den auch in 
der Literatur beschriebenen steigenden Anteil von DA (DIRKSEN 1962, 
VARDEN 1979, MARKUSFELD 1986, ERB und GRÖHN 1988, LYONS et al.  
1991, LOTTHAMMER 1992, URIBE et al.  1995, FÜRLL et al.  1996,  
DETILLEUX et al.  1997, FLEISCHER und SLOSARKOVA 1998, VAN DORP et 
al.  1998, ROHRBACH et al.  1999, POIKE 2000), zum anderen zeigt es die 
f rühere Einweisung und verbesserte Behandlungsweise. 
Der Eintr it t  des Exitus letal is f indet bei 50% der Tiere innerhalb des ersten 
Tages nach Einlieferung statt .  Bei diesen Tieren werden bei der k l in ischen 
Untersuchung, innerhalb der Operat ion oder bei einer Sektion nachfolgende 
Komplikat ionen festgestellt :  33% der Tiere zeigen eine Labmagentorsion, 
17% können wegen Zusammenbruchs nicht operiert  werden, je 10% haben 
starke Peritonit iden oder es besteht intraoperat ionem keine 
Reposit ionsmöglichkeit ,  je 7% weisen eine Labmagenruptur, hochgradig 
blut ige Bauchhöhlenergüsse oder Netzabrisse auf  und je 3% haben einen 
hochgradig blau verfärbten Labmagen, Herzarrhythmien oder einen bereits 
bestehenden Krankheitsver lauf  von mehr als 1 Woche, sofern die Besitzer 
eine Aussage dazu treffen können. KÜMPER (1995a) f indet in seiner 
retrospektiven Studie ebenfal ls bei einer starken Torsion mit Haube und 
Blättermagen schlechte Hei lungsergebnisse, bei Drehungen um 180° l iegt 
sein Hei lungserfolg bei 50%. Er f indet,  wie auch in dieser Untersuchung, 
einige Tiere nach dem Transport nicht mehr in einem operat ionsfähigen 
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Zustand vor. ESPERSEN (1961) stel lt  ebenfalls eine schlechte Prognose für 
Tiere mit Retentio secundinarum und Peri tonit iden fest.  
Die Tiere sind durchschnit t l ich 4 Jahre alt ,  das entspr icht den 
Literaturangaben (DIRKSEN 1962, MARTIN 1972, CONSTABLE et al.  1992). 
Betrachtet man den Abstand von der Kalbung, so ist festzustel len, dass 60% 
der Tiere innerhalb der letzten 4 Wochen gekalbt haben. Somit  ist  die 
Beziehung zur Kalbung nicht so ausgeprägt wie bei der LDA und deckt sich 
mit den Feststellungen anderer Autoren (DIRKSEN 1961, FOX 1965, 
MATHER und DEDRICK 1966, MARTIN 1972, CONSTABLE et al.  1992,  
ROHN et al.  2004a). SATTLER (2001) stel lt  e inen wesentl ich geringeren 
Prozentsatz von Tieren fest,  welche in den letzten 30 Tagen vor Erkrankung 
gekalbt haben. Dieser Umstand kann für den Ausgang mit Exitus letalis 
verantwort l ich sein, da per ipartal eine höhere Belastung der Tiere vor l iegt.  
Die Allgemeine Untersuchung zum Zeitpunkt der Aufnahme in die Kl in ik 
ergibt bei 49,1% der Tiere ein apathisches Allgemeinbef inden, bei 35,1% ist 
es gut und 15,8% sind fest l iegend. Zum Zeitpunkt des Abgangs sind 55% der 
Tiere fest l iegend und 40% zeigen ein apathisches Allgemeinbef inden. Das ist  
ein zu erwartender s ignif ikanter Unterschied (p<0,001). 
Eine erhöhte Herzfrequenz, wie sie bei 87,5% der Tiere in dieser Gruppe zum 
Zeitpunkt der Einl ieferung festgestellt  wird, wird in der Literatur des 
häuf igeren mit  einer schlechten Prognose in Verbindung gebracht  (SMITH 
1978, SMITH et al.  1978, FUBINI et al.  1991). Außerdem weist eine erhöhte 
Herzfrequenz in Kombination mit einer erhöhten Harnstoffkonzentrat ion,  
welche bei 96% der hier entnommenen Blutproben gemessen wird, auf  einen 
hypovolämischen Schock hin und ist daher prognost isch negativ zu bewerten 
(GOETZE und MÜLLER 1990, WITTEK und FÜRLL 2002). Die hier 
beobachtete Herzfrequenz l iegt höher als in der Studie von SATTLER (2001) 
und spricht für die schlechte Prognose. Sie erhöht s ich während des 
Kl inikaufenthaltes signif ikant (p<0,001, x ̅Auf: 94,6/min, x ̅  n) .  
Auffallend ist der Unterschied zwischen Aufnahme- und 
Abgangsuntersuchung bezügl ich der Atmung. Zum Zeitpunkt der Aufnahme 
ist s ie ledigl ich bei 29% der Tiere beschleunigt,  bei der 
Abgangsuntersuchung weisen 52% der Tiere eine erhöhte Atemfrequenz auf . 
Dies kann bedingt sein durch einen Kompensat ionsversuch der Azidosen, 
welche von 30,7% auf  42,1% angestiegen sind,  oder durch 
Lungenthrombosen, einer häuf igen Komplikat ion post operat ionem (MÜLLER 
et al.  2009). 
Die Körpertemperatur zeigt s ich bei Aufnahme bei 34,6% der Tiere erhöht,  
bei Abgang sind es 60,6%. Dies ist vermut l ich auf  einen Anstieg 
entzündl icher Folgeerkrankungen zurückzuführen, die sich zum einen im 
Anstieg der Leukozytenzahlen, aber auch bei Betrachtung der 
Pathologiediagnosen zeigt.  Die Mittelwerte l iegen mit x ̅A u f :  38,6°C und x ̅A b :  
38,8°C im Normbereich. 
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Die Pansenbewegungen sind bei 97,8% der Tiere bei Aufnahme zu niedrig  
(x ̅A u f :  1,4/5min). Diese Werte sind schlechter als die von SATTLER (2001) 
festgestellten Werte. Es handelt  s ich bei der Hypo- oder Atonie sowohl um 
Ursache als auch Symptom einer DA (DIRKSEN 1961, COPPOCK 1973, 
VÖRÖS und KARSAI 1987, GEISHAUSER 1995a, KÜMPER 1995a, FÜRLL 
und KRÜGER 2000).  Unter Therapie zeigt sich keine Verbesserung. 
Betrachtet  man die Blutuntersuchung, zeigen sich signif ikante Unterschiede 
zwischen Aufnahme und Abgang hinsicht l ich der Harnstof f -  und 
Gesamteiweißkonzentrat ionen (Harnstof fkonzentrat ionen: x ̅A u f :  15,7 mmol/ l,  
x ̅A b :  7,7 mmol/ l,  p<0,01). Die Konzentrat ionserhöhung ist in Kombinat ion mit 
erhöhter Pulsfrequenz prognost isch negativ zu bewerten (GOETZE und 
MÜLLER 1990, WITTEK und FÜRLL 2002). Die Gesamteiweißkonzentrat ionen 
sinken unter der Behandlung (x ̅ u :  73,4 g/ l,  x ̅A b :  60,6 g/ l,  p<0,001) ab. Das 
kann die Folge von erhöhtem Verbrauch durch antioxidat iven Stress, von 
Synthesestörungen bei Leberschäden oder von Mangelernährung sein 
(KLECZKOWSKI et al.  2003, BERNABUCCI et al.  2005). 
55,6% der Pat ienten haben erhöhte Leukozytenzahlen. Dies lässt sich, wie 
weiter oben schon ausgeführt,  mit  entsprechenden entzündlichen 
Begleiterkrankungen in Verbindung bringen. 
90,2% der Blutproben zeigen bei Aufnahme erhöhte Bil irubinkonzentrat ionen, 
bei Abgang sind es 91,7% (x ̅A u f :  17 µmol/ l,  x ̅  23,6 µmol/ l) .  Dies deutet auf  
einen Leberschaden, meist eine Leberverfettung, hin (FÜRLL und SCHÄFER 
1992, GEISHAUSER 1995, REHAGE et al.  1996). Da die 
Bi l irubinkonzentrat ion weiter gest iegen ist,  scheint eine medikamentel le 
Beeinf lussung in diesen Fällen nicht möglich gewesen zu sein, bzw. keine 
Leberregenerat ion auf  Grund der anderweit igen Erkrankungen und der 
weiterhin gesenkten oder nicht vorhandenen Futteraufnahme stattgefunden 
zu haben. Die bei 25,2% der Probanden zu niedr igen 
Cholesterolkonzentrat ionen weisen in die gleiche Richtung, jedoch l iegt der 
Mittelwert mit  3,2 mmol/ l  im Normbereich. Störungen des Leberstoffwechsels 
gelten als Risikofaktor für die Entstehung der DA und sind hinweisend auf 
eine schlechte Prognose (KLEISER und FÜRLL 1998, VÖRÖS und KARSAI 
1998). STAUFENBIEL et al.  (2007) konnten Leberfunktionsstörungen keine 
prognostische Bedeutung bei RDA zuordnen. 
Eine subkl in ische Ketose l iegt in 39,4% der Fäl le vor. Kl in ische Ketosen 
treten bei 3,0% der Tiere auf .  Die k l in ische Ketose tr it t  demnach sehr viel  
seltener als bei der LDA auf . Diese Beobachtung wird bereits von 
CONSTABEL et al.  (1992) gemacht und von ROHN et al (2004a) auf  den 
längeren Krankheitsver lauf  bei LDA zurückgeführt.  SATTLER (2001) hat mit  
56% bei einem höheren Prozentsatz der Kühe mit RDA eine Ketose 
festgestellt ,  jedoch bei gleichem BHB-Mittelwert von 0,72 mmol/ l.  
Die Messung der Elektrolyte bei Aufnahme ergibt bei 44,4% der Probanden 
eine Hyperphosphatämie, der Mittelwert l iegt oberhalb des Normbereichs 
(x ̅A u f :  2,5 mmol/ l) .  Hyperphosphatämie kommt in Verbindung mit Azidose vor, 
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da bei dem Vorl iegen von Azidosen keine renale Phosphatausscheidung 
statt f indet (MUTO 2001), oder entsteht durch renale Minderdurchblutung 
(GRÜNBERG et al.  2005). 
90,5% der Blutproben weisen bei der Eingangsuntersuchung eine 
Hypochlorämie auf  (x ̅A u f :  74,9 mmol/ l) .  Sie wird in der Literatur als Hinweis 
auf  eine RDA gesehen (DIRKSEN 1961, ESPERSEN 1961, POULSEN 1973, 
SMITH et al.  1978,  JEAN et  al.  1989, FUBINI et al.  1991, KÜMPER 1995a, 
WITTTEK und FÜRLL 2002) und auf  fehlende Rückresorpt ion des Chlor ids im 
Duodenum bei Torsion zurückgeführt (GEISHAUSER et al.  1996a). Aus 
diesem Grund wird auch eine Hypochlorämie prognostisch negativ angesehen 
(DIRKSEN 1961, ESPERSEN 1961, POULSEN 1973, SMITH et al.  1978,  
GARRY et  al.  1988, JEAN et  al.  1989). Ein Anstieg der 
Chloridkonzentrat ionen unter der Behandlung gibt keinen Aufschluss über 
eine bessere Prognose (LOCHER et al.  2007). 
Eine Hypokalämie, typisch für eine RDA, wird bei den an RDA ad exitum 
gegangenen Pat ienten der MTK Leipzig zwischen 1990 und 2000 in 83,3% 
der Fäl le bei der Aufnahme diagnostiziert  (x ̅A u f :  3,1 mmol/ l ) .  Der Mittelwert  
entspricht den Werten von FÜRLL et al.  (1998) und DINGES (2004). Die 
Ursache dafür l iegt in verminderter Aufnahme, erhöhten Verlusten durch 
Diarrhoe (JÜNGER und FÜRLL 1998), in verminderter Rückresorpt ion bei 
Torsion (GEISHAUSER et al.  1996a) und gesteigerter renaler Ausscheidung 
bei Alkalose (BREUKING und KUIPER 1980). 
Eine Hyponaträmie,  in 50,0% der ausgewerteten Blutproben festgestellt ,  
erachteten FUBINI et al.  (1991) für prognostisch negativ.  Der Mittelwert l iegt 
mit 132,1 mmol/ l  leicht unter dem Normbereich. Sie ist bedingt durch eine 
verminderte Aufnahme (JÜNGER und FÜRLL 1998) oder gesteigerter renaler 
Ausscheidung bei Azidose (MUTO 2001). 
Die bei 73,7% der Tiere festgestellte Hypocalcämie kann zu einer 
Mot i l i tätssenkung des Labmagens führen (POULSEN und JONES 1974) und 
somit einen Risikofaktor für die Entstehung der RDA darstel len (MASSEY et 
al.  1993). Der Mittelwert l iegt mit 2,1 mmol/ l unterhalb des Normbereichs.  
Freiwerdende Endotoxine senken den Calciumgehalt  (FÜRLL 2002). 
Der Säure-Basen-Haushalt  zeigt zu Beginn einer RDA eine 
hypochlorämische, metabol ische Alkalose. Bei Torsion und nachfolgender 
Gewebsnekrose entwickelt  sich eine Azidose, welche gleichbedeutend mit  
einer schlechter  werdenden Prognose ist  (DIRKSEN 1961, ESPERSEN 1961, 
POULSEN 1973, JEAN et al.  1989, KÜMPER et al.  1995a, LOCHER et al.  
2007). Die in dieser Studie ausgewerteten Tiere zeigen bei Einlieferung zu 
30,7% eine Azidose und zu 23,1% eine Alkalose. Die letzte Blutuntersuchung 
ergibt bei 42,1% der Probanden eine Azidose. Der Mittelwert  zum Zeitpunkt 
der Aufnahme bef indet sich mit pH 7,36 genau am unteren Grenzwert.  Dieses 
Ergebnis entspr icht  den Feststel lungen anderer Autoren bezügl ich einer 
schlechten Prognose bei bestehender Azidose. Der von LOCHER et al.  
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(2007) festgestel lte Mittelwert des pH-Wertes von 7,33 bei Tieren mit RDA, 
welche nicht gehei lt  werden können, wird in dieser Studie nicht erreicht.  
Weitere Erkrankungen, welche zum Zeitpunkt der Aufnahme festgestellt  
werden, gehören überwiegend zur Gruppe der Stof fwechselerkrankungen. Im 
Verlauf  des Klinikaufenthaltes werden jedoch weitere Erkrankungen bzw. 
Komplikat ionen festgestel lt .  Hierzu gehört eine trotz Therapie fortbestehende 
Atonie. Diese wird auch von WITTEK und FÜRLL (2002) als 
Haupttodesursache nach einer RDA gesehen. Auch treten nachfolgend bei 
5,3% der später ad exitum gegangenen Pat ienten Enterit iden, Tympanien 
oder Nahtdehiszenzen auf . Damit entfällt  ein Großtei l  der weiteren 
Erkrankungen auf  Störungen des Verdauungstraktes, zu diesem Ergebnis 
kamen auch ROHN et al.  (2004b).  Ein Anteil  von 5,3% der Pat ienten weist 
Anzeichen einer Mastit is  auf ,  je 3,5% zeigen eine Retent io secundinarum 
oder eine Endometr it is.  SATTLER (2001) stellt  bei 16,7% der Tiere eine 
Endometr it is oder Retentio secundinarum zusätzl ich zur RDA fest,  also etwas 
mehr als doppelt  so häuf ig, jedoch wesentl ich seltener als bei einer LDA, da 
der Abstand von der letzten Abkalbung wesentl ich größer ist  (STUDER und 
MORROW 1978, GRUNERT 1986). 
Tiere, die einen längeren Kl inikaufenthalt  haben und deren Todesursache 
nicht k lar ersicht l ich ist,  werden einer pathologisch-anatomischen 
Untersuchung unterzogen. Dies gi lt  für 75,5% der Tiere mit Exitus letalis 
nach RDA. Bei 39,5% ergibt die Untersuchung eine Enter it is,  bei je 30,2% 
eine Per itonit is oder eine Leberverfettung, bei 25,5% eine Labmagenruptur,  
bei 18,6% eine Endometrit is puerperal is oder eine RDA, bei 16,3% eine 
Mast it is,  bei je 14% eine Labmagenüberladung oder eine Nephr it is,  bei je 
9,3% eine Pneumonie oder einen Schock, bei je 7% eine Retentio 
secundinarum oder eine Serosit is und bei je 4,6% eine 
Labmagenschleimhautnekrose, ein Lungenemphysem, ein Lungenödem oder 
eine Thrombembolie.  Diese Ergebnisse entsprechen zum Teil  nicht den in der 
Kl in ik gestel lten Diagnosezahlen. Dies l iegt zum einen an einer wesent l ich 
genaueren Mögl ichkeit  der Untersuchung, zum anderen sicherl ich auch an 
der Art Dokumentat ion der Krankenakten. In der Studie von SATTLER et al. 
(2000) werden ebenfalls als häuf igste Komplikat ionen nach RDA 
Verletzungen der Labmagenwand sowie Per itonit iden festgestel lt .  HOF 
(1999) fand bei 54% der nach RDA sezierten Tiere schwere pathologische 
Veränderungen des Labmagens (Atonien, hämorrhagische Infarzierungen, 
Ulkus, Abomasit is und Rupturen mit nachfolgender Peritonit is) und bei 14% 
ein Herz-Kreis laufversagen als Todesursache. KÜMPER (1995) beschreibt in 
seiner Studie Kreis laufversagen, Labmagenulzera und die hintere 
Magenstenose als Hauptabgangsursachen. Auch AKRAIEM (2007) stellt  a ls 
Abgangsursache nach RDA hochgradig Labmagenveränderungen wie Ulzera 
und Wandnekrosen fest,  in einem Zeitraum von 3 Monaten nach der 
Operat ion sind Abgänge unter anderem durch Klauenprobleme oder Mastit is 
bedingt.  MÜLLER et al.  (2009) fanden nach einer DA häuf ig pulmonale 
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Thrombosen als Abgangsursache, die Tiere zeigten zuerst einen guten 
Heilungsverlauf  und dann ein nicht therapierbares Schockgeschehen. 
 
5.2.2 RDA bei gehei l t  ent lassenen Tieren (Gruppe B)  
Tiere mit RDA, welche später gehei lt  ent lassen werden, s ind zwischen 2 und 
8 Jahre alt .  Sie s ind durchschnit t l ich 4 Jahre alt .  Damit l iegt das Alter der an 
der MTK der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig 
behandelten Tiere im unteren Bereich des in der Literatur angegebenen 
Altersdurchschnit ts von 4-7 Jahren (DIRKSEN 1962, MARTIN 1972, 
CONSTABLE et al.  1992). 
Bezügl ich des Abstandes zur letzten Abkalbung lässt  sich feststel len, dass 
mit 88,0% die meisten Tiere vor mehr als 30 Tagen gekalbt haben und kein 
deutl icher Bezug zur Abkalbung besteht. Diese Feststel lung f indet sich auch 
in der Literatur wieder (DIRKSEN 1961, FOX 1965, MATHER und DEDRICK 
1966, MARTIN 1972, STUDER und MORROW 1978, GRUNERT 1986, 
CONSTABLE et al.  1992, ROHN et al.  2004a). 
Während der Al lgemeinen Untersuchung zeigen 64,5% der Tiere eine 
geringgradig erhöhte Körpertemperatur. Der Mittelwert mit 39,01°C bestät igt 
diese Aussage. Es muss hier in vielen Fäl len von einer aufregungsbedingten 
Erhöhung ausgegangen werden, da die auf  entzündliche Erkrankungen 
hinweisenden Leukozytenzahlen nur bei 32,3% der Patienten erhöht s ind.  
Der Mittelwert der Leukozytenzahl l iegt mit 9,6 G/l sogar im Normbereich.  
Zwischen Aufnahme- und Abgangsuntersuchung besteht hinsicht l ich des 
Mittelwertvergleichs ein s ignif ikanter Unterschied (p<0,001, x ̅A u f :  39,01°C, 
x ̅A b :  38,6°C). Bei Abgang l iegt er im Normbereich. 
Die Pulsfrequenz ist  bei Aufnahme bei 71,0% der untersuchten Tiere erhöht, 
der Mittelwert l iegt mit 82 Schlägen/min deut l ich über dem Normwert.  Laut 
Literatur ist  dies mit einer schlechten Prognose für den Erkrankungsausgang 
verbunden (SMITH 1978, SMITH et al.  1978, FUBINI et  al.  1991). Dies kann 
hier nicht bestät igt werden, auch nicht in Kombinat ion mit der später  
besprochenen erhöhten Harnstof fkonzentrat ion (WITTEK und FÜRLL 2002). 
Viel le icht ist  die Erhöhung der Pulsfrequenz, ebenso wie die der 
Körpertemperatur, stressbedingt.  Bei Abgang haben die meisten Tiere eine 
normale Frequenz, der Mittelwert l iegt im Normbereich. Zwischen Aufnahme- 
und Abgangsuntersuchung besteht ein signif ikanter Unterschied (p<0,001, 
x ̅A u f :  82,0 Schläge/min, x ̅A b :  63,3 Schläge/min). 
Die Atemfrequenz ist zum Zeitpunkt der Aufnahme bei 32,3% der Tiere 
erhöht. Bei Abgang l iegt die Atemfrequenz bei al len Tieren im Normbereich. 
Die Mittelwerte unterscheiden sich nicht signif ikant (x ̅A u f :  27,48 Züge/min, 
x ̅A b :  25,1 Züge/min). 32,2% der Tiere zeigen bei Aufnahme erhöhte 
Atemfrequenzen. Es sind nur geringgradige Erhöhungen, welche 
transportbedingt sein können. 
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Die Pansenbewegungen sind bei 75,0% der untersuchten Tier zu niedrig. Das 
ist ein typischer diagnostischer Hinweis auf  eine DA (KÜMPER 1995a). Die 
Befunde sind identisch zu denen von SATTLER (2001). Der 
Mittelwertvergleich zwischen Aufnahme- und Abgangsuntersuchung ergibt 
einen signif ikanten Unterschied (p<0,05, x ̅A u f :  3,54 Bewegungen/5min, x ̅A b :  
5,06 Bewegungen/5min). Diese signif ikante Verbesserung spiegelt  den 
posit iven Ausgang der Behandlung wider, denn Atonien sind eine der 
häuf igsten Komplikat ionen nach Behebung einer RDA (HOF 1999). 
Die Betrachtung der Blutuntersuchung zum Zeitpunkt der Aufnahme zeigt bei 
64,5% der Tiere erhöhte Bi l irubinkonzentrat ionen sowie in 48,1% der Proben 
zu niedr ige Cholesterolkonzentrat ionen. Hierbei ist zu beachten, dass der 
Mittelwert der Bi l i rubinkonzentrat ionen (8,27 µmol/l)  im Bereich des 
inanit ionsbedingten Anstiegs l iegt und nicht für eine Leberschädigung steht 
(FÜRLL und SCHÄFER 1992). Bei Betrachtung der Einzelt iere zeigt sich,  
dass ledigl ich 5 Tiere die Konzentrat ion von 15 µmol/ l überschrit ten haben 
und damit im Bereich einer echten Leberschädigung l iegen, was prognostisch 
ungünstig zu bewerten ist (KLEISER und FÜRLL 1998, VÖRÖS und KARSAI 
1998). Der Mittelwert der Cholesterolkonzentrat ionen l iegt mit 2,58 mmol/ l  
noch im Normbereich, wobei hier jedoch 13 Tiere die Normalkonzentrat ion 
unterschr it ten haben. Das ist ein deutl icher Hinweis auf  eine gesenkte 
Futteraufnahme (ROSSOW und STAUFENBIEL 1983). 
Die BHB-Konzentrat ionen bei Aufnahme zeigen, dass 30% der Tiere eine 
subklinische Ketose und 3,3% eine klinische Ketose aufweisen. Der BHB-
Mittelwert von 0,57 mmol/ l  l iegt unterhalb des Normbereichs. Aus diesen 
Ergebnissen lässt s ich ableiten, dass, vermut l ich auf  Grund der nicht so 
deutl ichen Beziehung der RDA zur Kalbung und des kürzeren 
Krankheitsver laufes, die Beziehung der Ketose zur RDA nicht so groß ist wie 
bei der LDA (CONSTABEL et al.  1992, ROHN et al.  2004a). Die BHB-
Konzentrat ion wird als Hinweis auf  eine spätere geburtsnahe DA gesehen 
(KLEISER und FÜRLL 1998,  FÜRLL et al.  1998, CITIL 1999). Die 
Einzelt ieranalyse zeigt,  dass ledigl ich ein Tier mir einer subkl inischen Ketose 
innerhalb der letzten 30 Tage gekalbt  hatte, bei al len anderen l iegt die 
Geburt des letzten Kalbes deutl ich länger zurück, so dass man bei diesen 
Tieren an einen längeren Krankheitsverlauf  denken muss. 
Bei Analyse der Elektrolytkonzentrat ionen l iegen ledigl ich für Chlor id und 
Natr ium Messergebnisse vor. Die Analyse zeigt,  dass die 
Chloridkonzentrat ionen in 30,8% der Fälle vermindert sind.  Der Mittelwert 
von 95,75 mmol/ l l iegt noch im Normbereich. Es ist zu vermuten, dass 
Torsionen seltener vorlagen oder nicht vollständig waren, so dass die 
Rückresorpt ion von Chlorid im Duodenum noch stattf inden konnte 
(GEISHAUSER et al .  1996a) Dieses Ergebnis unterstützt  die Aussage der 
Literatur, dass die Chloridkonzentrat ion eine diagnostische Aussagekraft 
besitzt  (DIRKSEN 1961, ESPERSEN 1961, POULSEN 1973, SMITH et al.  
1978, GARRY et al.  1988, JEAN et al.  1989). 
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Die prognostisch ungünstige Hyponaträmie (FUBINI et al.  1991) kann bei 
22,2% der später gehei lt  ent lassenen Patienten mit RDA festgestellt  werden. 
Der Mittelwert von 136,4 mmol/ l l iegt noch im Normbereich. Die 
Einzelt ierbetrachtung zeigt,  dass lediglich 2 Tiere deut l iche Abweichungen 
vom Normwert haben. Eine Hyponaträmie ist durch eine verminderte 
Aufnahme bedingt (JÜNGER und FÜRLL 1998), so dass auf  einen kurzen 
Krankheitsver lauf  geschlossen werden kann. 
Die Analyse des Säure-Basen-Haushaltes ergibt bei 45,2% der Tiere eine 
Azidose, bei 19,4% eine Alkalose. Dies Ergebnis lässt s ich nicht mit der in 
der Literatur getrof fenen Aussage einer schlechteren Prognose bei Vor l iegen 
einer torsionsbedingten Azidose in Einklang bringen (DIRKSEN 1961, 
ESPERSEN 1961, POULSEN 1973, JEAN et  al.  1989, KÜMPER et al.  1995a. 
LOCHER et al.  2007). Die Chloridkonzentrat ionen sind nur bei 25% der unter  
einer Azidose leidenden Tiere unter 100 mmol/ l und damit nur in diesen 
Fäl len hinweisend auf  eine Torsion (LOCHER et al.  2007). Nur 14% der 
Azidosen sind stark ausgeprägt, so dass dieser Veränderung in den anderen 
Fäl len keine prognostische Bedeutung zugeschrieben werden kann. 
Auffallend ist,  dass bei gehei lt  ent lassenen Tieren außer den 
Stoffwechselveränderungen keine weiteren Erkrankungen festgestellt  werden 
konnten. 
 
5.2.3 Vergleich der gehei l t  ent lassen Tiere mit den en mit Exitus 
letal is nach RDA zum Zeitpunkt der Aufnahme (Vergle ich 
Gruppe A mit B) 
Der Vergleich der Tiere aus Gruppe A und B ergibt zum Zeitpunkt der 
Aufnahme hinsicht l ich des Abstandes von der Abkalbung (p<0,001), der 
Körpertemperatur (p<0,01), der Pulsfrequenz (p<0,01), der Anzahl der 
Pansenbewegungen (p<0,01), der KFZ (p<0,05) und der Hautelast izität  
(p<0,001) s ignif ikante Unterschiede. 
In der Gruppe B haben signif ikant mehr Tiere vor mehr als 30 Tagen gekalbt 
(p<0,001). Hieraus kann man schl ießen, dass Tiere der Gruppe B einen nicht 
so dramat ischen Krankheitsverlauf  zeigen, da sie nicht zusätzl ich unter 
weiteren Stof fwechselbelastungen post partum leiden (HOLTENIUS und 
NISKANEN 1985). Diese anamnestische Angabe steht mit einer Sensit ivität  
von 81,8% und einer Spezif i tät von 64% für eine schlechte Prognose. 
Die Körpertemperatur von Tieren aus Gruppe A ist häuf iger vermindert,  dies 
spiegelt  sich auch im signif ikant niedr igeren Mittelwert wider (p<0,01, x ̅A :  
38,6°C, x ̅B :  39,01). Eine verminderte Körpertemperatur ist  Anzeichen eines 
Schockgeschehens, welches prognost isch negativ zu bewerten ist (WITTEK 
und FÜRLL 2002). 
Die Pulsfrequenz von Tieren in Gruppe A ist häuf iger erhöht, es ergibt sich 
im Mittelwertvergleich ein s ignif ikanter Unterschied (p<0,01, x ̅A :  94,6 
Schläge/min, x ̅B :  82,0 Schläge/min). Hieraus lässt s ich schlussfolgern, dass 
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eine Erhöhung der Pulsfrequenz eine schlechtere Prognose darstel lt .  Dieses 
Ergebnis entspricht den Feststel lungen anderer Autoren (SMITH 1978, 
CONSTABLE et al.  1991, FUBINI et al.  1991,HOF et al.  1998, WITTEK und 
FÜRLL 2002). 
Hinsicht l ich der Pansenbewegungen zeigt sich beim Mittelwertvergleich ein 
signif ikanter Unterschied (p<0,01,  x ̅A :  1,4 Bewegungen/5min, x ̅B :  3,54 
Bewegungen/5min).  Tiere der Gruppe A haben deutl ich weniger 
Pansenbewegungen als Tiere aus Gruppe B. Schon ESPERSEN (1961) br ingt 
ein herabgesetztes Kontrakt ionsvermögen mit einer schlechten Prognose in 
Verbindung. 
Ein weiterer s ignif ikanter Unterschied zum Zeitpunkt der Aufnahme zwischen 
Tieren aus Gruppe A und B besteht hinsicht l ich der KFZ. Tiere aus Gruppe A 
haben häuf iger eine erhöhte KFZ als Tiere in Gruppe B (p<0,05, x ̅A :  3,3 sec, 
x ̅B :  2,87 sec). Dies spricht für einen schlechteren Kreislaufzustand und damit  
für eine schlechtere Prognose. 
Der signif ikante Unterschied in Bezug auf  die Hautelast izität (p<0,001), 
welcher in der häuf iger erhaltenen Hautelast izität in Gruppe B begründet ist ,  
spiegelt  den besseren Kreis laufzustand dieser Tiere wider. Mit einer 
Sensit ivität von 89,4% und einer Spezif i tät von 64,5% kann bei nicht 
erhaltener Hautelast izität  von einer schlechten Prognose ausgegangen 
werden. 
Die Blutuntersuchung zeigt signif ikante Unterschiede bei der Bi l irubin-,  
Harnstof f - , Natr ium- und Chloridkonzentrat ionen, dem BE und dem pCO2 .  
Die Bil irubinkonzentrat ionen sind bei 64,5% der Tiere aus Gruppe B im 
Vergleich zu 90,2% bei Tieren aus Gruppe A erhöht. Das ist ein s ignif ikanter 
Unterschied   x ̅A :  17,0 µmol/ l,  x ̅B :  8,27 µmol/ l) .  Konzentrat ionen über 
17 µmol/ l deuten auf  einen Leberschaden, meist eine Leberverfettung, hin 
(FÜRLL und SCHÄFER 1992, GEISHAUSER 1995, REHAGE et al.  1996).  
Leberschädigungen treten im Zusammenhang mit RDA zwar seltener auf, 
sind aber prognost isch genauso negativ wie bei einer LDA. Sie sprechen für 
ein längeres Krankheitsgeschehen (CONSTABLE et al.  1992, FÜRLL et al.  
2002, ROHN et al.2004a). Während in Gruppe B nur 2 Tiere Konzentrat ionen 
im Bereich einer Leberschädigung zeigen, sind es in Gruppe A 19 Tiere. Dies 
ist ein auffäll iger Unterschied mit mäßiger prognostischer Bedeutung (Sens: 
65,9%, Spez: 74,2%). STAUFENBIEL et al.  (2007) konnten keine 
prognostische Bedeutung der Leberfunkt ion f inden. 
96,3% der Tiere aus Gruppe A weisen erhöhte Harnstof fkonzentrat ionen auf , 
in Gruppe B sind es 69,0%; der Mittelwertvergleich ist signif ikant  
x ̅A :  15,7 mmol/ l,  x ̅B :  7,7 mmol/ l) .  Nach MEYLAN (1999) s ind Konzentrat ionen 
>10 mmol/ l prognostisch negativ.  Ursächl ich ist eine prärenale 
Niereninsuff iziens oder eine dehydratat ionsbedingte Minderdurchblutung für 
die steigende Konzentrat ion verantwort l ich (MORROW 1975). Eine 
Kreislauf insuf f iziens durch Dehydratat ion ist zu vermuten auf  Grund der 
verminderten Hautelast izität und des erhöhten Pulses (FUBINI et al.  1991, 
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FÜRLL 1997). Der Hämatokrit  spiegelt  die Kreis lauf insuff iziens nicht in dem 
Maße wieder, da der Wasserhaushalt  durch den Pansen eine Kompensat ion 
erfährt (FUBINI et al.  1991). STAUFENBIEL et al.  (2007) stel lten ebenfalls 
einen signif ikanten Unterschied (p<0,001) der Harnstoffkonzentrat ionen fest, 
nicht gehei lte Tiere hatten höhere Konzentrat ionen. 
Bezügl ich der Natr iumkonzentrat ionen kann ein signif ikanter Unterschied 
beim Mittelwertvergleich zum Zeitpunkt der Aufnahme festgestellt  werden 
(p<0,05, x ̅A :  132,1 mmol/ l,  x ̅B :  136,4 mmol/ l) .  Nur 22,2 % der Tiere aus 
Gruppe B haben verminderte Natr iumkonzentrat ionen, während 50% der 
Tiere aus Gruppe A eine Konzentrat ionsverminderung aufweisen. 
Hyponaträmien treten in Zusammenhang mit einem längerem und damit 
prognostisch ungünstigerem Krankheitsver lauf  auf  (JÜNGER und FÜRLL 
1998), aber auch im Zusammenhang mit der Kompensat ion einer 
metabol ischen Azidose (MUTO 2001), welche durch eine Gewebsnekrose 
nach Torsion entstehen kann und eine schlechte Prognose bedeutet 
(DIRKSEN 1961, ESPERSEN 1961, POULSEN 1973, JEAN et al.  1989,  
KÜMPER 1995a, LOCHER et al.  2007). 
Die Chloridkonzentrat ionen, ab einer Konzentrat ion von <80 mmol/ l 
prognostisch negat iv (MEYLAN 1999), s ind bei 90,5% der Tiere aus Gruppe A 
und bei 30,8% der Gruppe B zu niedr ig. Der Mittelwertvergleich ist s ignif ikant 
(p<0,001, x ̅A :  74,9 mmol/ l,  x ̅B :  95,75 mmol/ l) .  Aus diesem Vergleich lässt s ich 
schl ießen, dass in Gruppe A häuf iger torsionsbedingt eine geringere 
Chloridrückresorpt ion statt f inden kann als in Gruppe B. Die Torsion 
beeinf lusst wiederum den Heilungserfolg. Eine prognostische Aussagekraft 
der Chlor idkonzentrat ion konnte auch in anderen Arbeiten gefunden werden 
(DIRKSEN 1961, ESPERSEN 1961, POULSEN 1973, SMITH 1978, GARRY et  
al.  1988, JEAN et al .  1989, FUBINI et al .  1991, GRÜNBERG 2005), in dieser 
Studie beträgt die Sensit ivität 61,9% und die Spezif i tät 76,9%. 
Die Betrachtung der Parameter des Säure-Basen-Haushaltes zeigt  
signif ikante Unterschiede beim BE (p=0,001,  x ̅A :  6,8 mmol/ l,  x ̅B :  0,74 mmol/ l)  
und dem pCO2  (p<0,001,  x ̅A :  8,3 kPa, x ̅B :  6,2 kPa). Prozentual gesehen 
zeigen bei der Betrachtung des pH-Wertes mehr Tiere der Gruppe B eine 
Azidose und weniger einen pH-Wert im Normbereich, jedoch sind die 
Abweichungen unter den Normwert nur geringgradig. Dies zeigen die 
Betrachtungen der Mittelwerte bzw. der Medianwerte und Quart i le (Gruppe A: 
x ̅ :  7,36, Median 7,39, 1. Quart i l :  7,33, 3. Quart i l :7,44, Gruppe B: x ̅ :  7,37, 
Median: 7,37, 1. Quart i l :  7,33. 3. Quart i l :  7,43) und der Einzelt iere.  
Auffallend ist,  dass in Gruppe B 10 von 31 Tieren eine dekompensierte 
metabol ische Azidose zeigen. Diese Feststel lung deckt sich nicht mit den 
Aussagen einer negativen Prognose bei bestehender Azidose (DIRKSEN 
1961, ESPERSEN 1961, POULSEN 1973, JEAN et al.  1989, KÜMPER 1995a, 
LOCHER et al.  2007). Ein erhöhter pCO2  spricht mit hoher Sensit ivität  
(90,6%) und Spezif i tät (71%) für eine schlechte Prognose. 
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Eine weitere Auf fäll igkeit  im Vergleich der Gruppen A und B sind die in 
Gruppe A festgestell ten weiteren Erkrankungen. In Gruppe B l i t t  kein Tier an 
anderen Erkrankungen außer der DA mit ihren Begleiterkrankungen im 
Stoffwechsel.  
Abschl ießend lässt sich schlussfolgern, dass der Abstand zur letzen 
Abkalbung, die Körpertemperatur, die Pulsfrequenz, die Anzahl der 
Pansenbewegungen, die KFZ, die Konzentrat ionen von Bil irubin, Harnstof f , 
Natr ium, Chlorid und pCO2  sowie der BE während der Aufnahmeuntersuchung 
einen Ausbl ick auf  den Krankheitsverlauf  geben können. Durch gute 
Sensit ivität und Spezif i tät zeichnen sich der Abstand zur letzten Kalbung, die 
Hautelast izität und der Kohlendioxydpart ialdruck aus. 
 
5.2.4 LDA bei Tieren mit späterem Exitus letal is (G ruppe C) 
Seit  1994 ist im Patientengut der MTK der Veterinärmedizinischen Fakultät 
der Universität Leipzig ein steigender Antei l LDA festzustel len. Diese 
Beobachtung konnte auch von FÜRLL et al.  (1996) und POIKE (2000) 
gemacht werden. Der Behandlungserfolg kann von anfangs 50% auf  86% 
gesteigert werden, d.h. 14% der mit LDA eingel ieferten Tiere gehen während 
des Klinikaufenthaltes an dieser oder weiteren Erkrankungen ad exitum. 13% 
der Exitus- letalis-Fälle treten noch am Tag der Einl ieferung auf , 19% im 
Laufe der ersten 24 Stunden, 50% ereignen sich in den ersten 48 Stunden. 
Die später ad exitum gegangenen Tiere sind in einem Alter  von 3-6 Jahren, 
durchschnit t l ich 4,8 Jahre alt .  Das Alter  ist  etwas niedr iger als das in der 
Literatur  angegebene von 4-7 Jahren (DIRKSEN 1962, MARTIN 1972, 
CONSTABLE et al.  1992). 
Bezügl ich der letzten Abkalbung entsprechen die im Kl inikpatientengut 
gemachten Beobachtungen denen der Li teratur. Es zeigt sich, dass 78% der 
Tiere innerhalb der letzten 30 Tage vor Einl ieferung gekalbt haben. In der 
Literatur wird von 80% der erkrankten Tiere gesprochen (DIRKSEN 1961, 
FOX 1965, MATHER und DEDRICK 1966, MARTIN 1972, CONSTABLE et al.  
1992, ROHN et al.  2004a). 
Die erste Untersuchung bei Einlieferung ergibt bei 55,6% der Tiere ein gutes 
Al lgemeinbef inden, 39,5% sind apathisch, 2,5% fest l iegend und je 1,2% der 
Tiere sind bei Ankunft in der Kl in ik schon ad exitum oder erregt.  Die letzte 
Untersuchung in der Klinik steht in einem zu erwartenden, signif ikanten 
Unterschied zur Erstuntersuchung. Es sind 50,0% der Tiere fest l iegend, 
36,4% apathisch,  10,6% im Schock und 4,8% haben ein gutes 
Al lgemeinbef inden. 
Signif ikant verändert sich die Körpertemperatur zwischen Aufnahme- und 
Abgangsuntersuchung (p<0,05). Bei Aufnahme leiden 69,4% der erkrankten 
Tiere unter erhöhter Körpertemperatur, ein Hinweis auf  später noch zu 
besprechende Begleiterkrankungen entzündl icher Natur. Bei der 
Abgangsuntersuchung leiden 26,5% unter einer Hypotermie, ein Hinweis auf  
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Kreislaufversagen und auf  den schlechten Krankheitsausgang. Der Mittelwert 
sinkt von 39,1°C bei Aufnahme auf  38,8°C bei Abgang . 
Die Atmung ist bei Aufnahme bei 51,8% der Tiere beschleunigt,  später bei 
32,3%. Der Mittelwert sinkt von 35,2 Atemzügen/min auf  29,2 Atemzüge/min,  
also in den Normbereich, ab. Das ist  eine signif ikante Veränderung. Die 
erhöhte Atemfrequenz bei Einl ieferung kann auf  den Transport oder 
vorhandene Schmerzen zurückgeführt werden. 
Der bei 78,3% der Tiere bei der Eingangsuntersuchung erhöhte Puls ist  auch 
ein Hinweis auf  eine Kreislauf insuf f iziens.  Der Mittelwert mit  82,6 
Schlägen/min l iegt deutl ich oberhalb des Normbereichs (FUBINI et al.  1991).  
Mit  76,9% Erhöhungen und einem Mittelwert von 84,7 Schlägen/min hat s ich 
zum Zeitpunkt der letzten Untersuchung der Befund bei einigen Tieren 
deutl ich verschlechtert.  Eine erhöhte Herzfrequenz in Zusammenhang mit 
einer erhöhten Harnstoffkonzentrat ion deutet auf  einen hypovolämischen 
Schock hin (WITTEK und FÜRLL 2002). Ein hypovolämischer Schock kann 
auf  eine pulmonale Thrombembolie als postoperat ive Komplikat ion hinweisen 
(MÜLLER et al.  2009). 
Die Anzahl der Pansenbewegungen ist bei 90,3% der untersuchten Pat ienten 
bei Aufnahme vermindert,  bei der letzten Untersuchung sogar bei 96,7%. Der 
Mittelwert sinkt von 1,56 Bewegungen/5min auf  1,0 Bewegung/5min. Seltener 
auskult ierbare Pansenbewegungen entsprechen dem in der Literatur  
beschr iebenen Erkrankungsbi ld einer LDA (JONES 1952, BEGG und 
WHITEFORD 1956, HANSEN et al.  1957, ROSENBERGER und DIRKSEN 
1957, DIRKSEN 1961, PINSENT et al .  1961, FOX 1965, MATHER und 
DEDRICK 1966, DIRKSEN 1967, 1981a). Dass die Zahl der 
Pansenbewegungen nach Therapie weiter s inkt,  ist  ein Hinweis auf  
ausbleibende Futteraufnahme und schlechte Prognose. 
Die Blutuntersuchung zeigt signif ikante Unterschiede zwischen Aufnahme- 
und Abgangsuntersuchung hinsicht l ich der Mittelwerte der Stabkernigen 
Neutrophi len Granulozyten in %, der Gesamteiweiß-, der BHB-, der Natr ium- 
und der Kaliumkonzentrat ionen. 
Der Mittelwert der Stabkernigen Neutrophi len Granulozyten steigt während 
des Kl inikaufenthaltes s ignif ikant (p<0,001,  x ̅A u f :  7,2 %, x ̅A b :  15,7 %), ein 
Hinweis auf  das Bestehen von Entzündungen und damit auf  die später noch 
zu besprechenden Begleiterkrankungen. 
Der Mittelwert der Gesamteiweißkonzentrat ionen fällt  während des 
Kl inikaufenthaltes s ignif ikant (p<0,01,  x ̅A u f :  75,8 g/ l,  x ̅A b :  66,7 g/ l) .  Der 
Mittelwert bei der Abgangsuntersuchung l iegt unterhalb des Normbereichs.  
Proteinkonzentrat ionen unterhalb des Normbereichs, wie sie bei Abgang 55% 
der Tiere zeigen, kann hinweisend auf  eine Leberschädigung sein, wobei 
hierauf  sinkende Albuminkonzentrat ionen hinweisend sind, jedoch eignet s ie 
sich nicht zur Diagnostik von Lebererkrankungen (KRAFT und DÜRR 2005).  
Da zur Albuminkonzentrat ion keine Werte vorl iegen, kann durch die 
Betrachtung der anderen Leberparameter nur die Vermutung geäußert  
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werden, dass die sinkenden Gesamtproteinkonzentrat ionen durch einen 
Leberschaden hervorgerufen sind. Auch ein erhöhter Verbrauch durch 
antioxidat iven Stress oder eine Mangelernährung (KLECZKOWSKI et al.  
2003, BERNABUCCI et al.  2005) ist  als Ursache in Erwägung zu ziehen. 
Der Mittelwert der BHB-Konzentrat ionen sinkt zwischen Aufnahme- und 
Abgangsuntersuchung signif ikant (p<0,001, Aufnahme: Median: 1,6 mmol/ l,  1.  
Quart i l :  0,77 mmol/ l,  3. Quart i l :  3,2 mmol/ l,  Abgang: Median:  0,57 mmol/ l,  1. 
Quart i l :  0,26 mmol/ l,  3. Quart i l :  0,94 mmol/ l) .  Die Ketose ist eine der 
häuf igsten Folgeerkrankungen (PEARSON 1973, CURTIS et  al.  1985) oder 
Ursachen (DIRKSEN 1961, COPPOCK 1973, VARDEN 1979, CURTIS et al.  
1985,  VÖRÖS und KARSAI 1987, GEISHAUSER 1995a, GEISHAUSER et  
al.1998a, ITOH et al.  1998, ITOH et al.  2000, LE BLANC et al.  2005 VAN 
WINDEN et al.  2003) der DA. Je länger keine Futteraufnahme statt f indet, 
desto höher steigt die Konzentrat ion. FÜRLL et al (2002) stellten fest,  dass 
eine in 24 Stunden durch Therapie nicht auf  1,0 mmol/ l oder sogar 
Normalkonzentrat ion sinkende BHB-Konzentrat ion auf  schwere 
Begleiterkrankungen und Komplikat ionen hinweist.  39,1% der Tiere haben 
trotz längerer Behandlung erhöhte BHB-Konzentrat ionen, nur 5 Tiere haben 
nach Behandlung noch Konzentrat ionen >1,0 mmol/ l.  Es zeigt sich also,  dass 
sich die BHB-Konzentrat ion therapeutisch beeinf lussen lässt.  
Eine Hyponaträmie, welche im Zusammenhang mit der DA durch renale 
Ausscheidung zur Kompensation einer beginnenden Alkalose bedingt ist  
(KUIPER 1980), zeigen bei Aufnahme 30,3% und bei Abgang 11,8% der 
Proben. Die Mittelwerte l iegen im Normbereich und steigen unter Therapie 
signif ikant von 136,2 mmol/ l auf  142,0 mmol/ l (p<0,05). Natr iummangel senkt 
die Zel lfunkt ion (Na/K-Pumpe) und erhöht die Kal iumkonzentrat ion im 
Pansensaf t,  wodurch die Moti l i tät gesenkt wird (EICHER et al.  1998). Je 
geringer die Konzentrat ion, desto schlechter die Prognose (ROHN et al.  
2004b). 
Eine Hypokalämie ist bei Aufnahme in 81,8% und bei Abgang in 94,1% der 
Proben feststel lbar. Der Mittelwert s inkt signif ikant (p< 0,05) von 3,2 mmol/ l  
auf  2,5 mmol/ l ab und bef indet sich zu beiden Messzeitpunkten unterhalb des 
Normbereiches, ein typischer Befund für eine bestehende DA (JANOWITZ 
1990). Eine Hypokalämie entsteht durch Stress unter der Geburt (CARLSON 
1990) und verstärkt sich durch geringe Futteraufnahme bei DA und Diarrhoe 
(JÜNGER und FÜRLL 1998). Auch eine Hyponaträmie ruf t  durch erhöhte 
renale Kal iumausscheidung einen Kal iummangel hervor (FÜRLL 2002). Einen 
wesentl ichen Einf luss hat die Kal iumkonzentrat ion auf  den Säure-Basen-
Haushalt ,  ein Mangel bewirkt eine Azidose (FÜRLL 2002). Hypokalämien am 
drit ten Tag post partum sind prognostisch hinweisend auf  eine DA (FÜRLL et 
al.  1998).  Je niedriger die Konzentrat ion, desto geringer die 
Heilungsaussichten (ROHN et al.  2004b). Folge einer Hypokalämie ist eine 
gesenkte Erregungsleitung glatter Muskelzel len, demnach eine gesenkte 
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Labmagenmoti l i tät (EICHER et al.  1998). Die bei den Kühen dieser Gruppe 
weiter sinkenden Konzentrat ionen sind prognostisch negativ zu sehen. 
Weiterhin können auffäll ige, nicht signif ikante Befunde hinsicht l ich einer 
Leberschädigung/Leberverfettung, welche bei LDA besonders häuf ig auf tr it t 
(STÖBER und SCHOLZ 1991, REHAGE et al.  1996, VAN WINDEN et al.  
2003) und von WITTEK und FÜRLL (2002) als Haupttodesursache nach LDA 
festgestellt  wurde, den Daten entnommen werden. STAUFENBIEL et al.  
(2007) fand eine eingeschränkte Leberfunkt ion auch prognostisch bedeutend 
für LDA. FÜRLL et  al.  (2002) erachten Leberverfettungen, zum Tei l in 
Kombinat ion mit einer DA, bei konsequenter Therapie für hei lbar, solange 
keine weiteren Begleiterkrankungen auf treten. Durch die starke Korrelat ion 
zwischen LDA und der Abkalbung werden Stoffwechselprobleme, welche 
Leberschäden bewirken, verstärkt und sie erhöhen das Risiko einer LDA. 
Die AST-Aktivität,  welche sich bei einer Leberverfettung erhöht 
(GEISHAUSER 1995a, REHAGE et al.  1996), ist  bei 100% der Tiere zum 
Zeitpunkt der Aufnahme gesteigert.  Der Mittelwert l iegt mit 474,8 U/ l,  
deutl ich über dem Normbereich. ROHN et al.  (2004b) und STAUFENBIEL et 
al.  (2007) bringen erhöhte AST-Aktivitäten signif ikant mit einer 
aussichtslosen Prognose in Verbindung. FÜRLL et al.  (2002) f inden sich 
unter Therapie verschlechternde AST-Aktivitäten prognost isch ungünst ig. Die 
AST-Aktivität steigt schon vor Auf treten einer DA an und ist demnach auch 
für die Diagnosestel lung und Früherkennung wicht ig (KLEISER und FÜRLL 
1998, GEISHAUSER et al.  1998a, GEISHAUSER et al.2000,  VAN WINDEN et 
al.  2003). Zu beachten ist,  dass die AST-Aktivität besonders im Zeitraum um 
die Kalbung herum erhöht ist  (GEISHAUSER 1999), da sie auch aus Zellen 
der Uterusmuskulatur stammen kann (SOBIRAJ 1992). Von diesem 
Gesichtspunkt her sol lte s ie in Kombination mit der CK-Aktivität betrachtet  
werden. Sie kann auch hinweisend auf  eine bestehende Endometrit is, 
zusätzlich zur DA, sein (KLEISER und FÜRLL 1998, SATTLER 2001, 
SATTLER und FÜRLL 2004). In dieser Studie zeigen 45,5% der Tiere erhöhte 
CK-Aktivitäten,  der Mittelwert von 3499 U/l l iegt deutl ich oberhalb der Norm, 
so dass hier bei vielen Tieren von AST-Konzentrat ionserhöhungen durch 
Muskelzellschäden ausgegangen werden muss. 
Die ebenfal ls leberspezif ische GGT, welche den Leberfettgehalt  
widerspiegelt  (THAMER et al.  2005), ist  bei Aufnahme in 28,6% der Fäl le 
erhöht. Der Mittelwert l iegt mit 51,5 U/ l oberhalb des Normbereiches. 
Die GLDH-Aktivitäten, welche sowohl aus den Lebermitochondr ien als auch 
aus der Niere stammen können (THAMER et al.  2005), s ind bei 78,6% der 
Messungen erhöht, der Mittelwert l iegt mit 285,9 U/l deutl ich über dem 
Normwert.  Akt ivitäten von > 50 U/ l gelten als erhöht (FÜRLL et al.  2002). 
Eine Bi l irubinkonzentrat ion, welche höher als 15 µmol/ l l iegt,  gi l t  a ls 
hinweisend für einen Leberschaden (FÜRLL und SCHÄFER 1992). Die 
Bi l irubinkonzentrat ion und die Konzentrat ion der f reien Fettsäuren spiegeln 
den Leberfettgehalt  wider (FÜRLL 1989, 2000). 97,2% der Tiere zeigen bei 
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Aufnahme erhöhte Konzentrat ionen, bei einem Mittelwert von 24,6 µmol/ l,  45 
Tiere haben Konzentrat ionen <15 mmol/ l.  Bei der letzten Blutuntersuchung 
haben 100,0% der Tiere eine Hyperbi l irubinämie, der Mittelwert l iegt bei 24,0 
µmol/ l.  Einige Studien erachteten hohe Bi l irubinkonzentrat ionen bei einer 
LDA als prognostisch ungünstig (WITTEK und FÜRLL 2002, ROHN et al.  
2004b, STAUFENBIEL et al.  2007). 
Die gesenkten Cholesterolkonzentrat ionen bei 95,8% zum Zeitpunkt der 
Aufnahme und 100% bei Abgang sowie der von 1,4 mmol/ l auf  0,9 mmol/ l 
gesunkene Mittelwert spiegeln eine schlechte Prognose wider (FÜRLL et al.  
2002). REHAGE et  al.  (1996) stel lte eine Leberinsuf f iziens ab einer 
Cholesterolkonzentrat ion < 1,4 mmol/ l fest.  Zu niedr ige Konzentrat ionen sind 
zum einen abhängig von einer geringeren Aufnahme bei fehlender 
Futteraufnahme (ROSSOW und STAUFENBIEL 1983), zum anderen von einer 
ungenügenden Syntheseleistung in der Leber bei vor l iegender Schädigung 
(FÜRLL et al.  1998, MUDRON et al.  1999). 
Vom Vor liegen einer Leberschädigung muss bei mehr als 50% der Tiere mit 
Exitus letal is nach LDA ausgegangen werden. 
Die Betrachtung der Elektrolytkonzentrat ionen zeigt bei Aufnahme in 52,9% 
und bei Abgang in 47,1% der Proben Hypophosphatämien, bei einem 
Mittelwert im Normbereich von 1,7 mmol/ l  und später 1,8 mmol/ l.  
Hervorgerufen wird eine Hypophosphatämie durch gesenkte Futteraufnahme 
(RADOSTITIS et al.  2000, ROHN et al .  2004a, GRÜNBERG et al.  2005).  
Besonders Tiere mit  längerem Krankheitsgeschehen leiden unter stärkerem 
Mangel (GRÜNBERG et al.  2005). Die Therapie besteht vor al lem in einer 
Steigerung der Futteraufnahme (GRÜNBERG et al.  2005).  Zu Beginn der 
Laktat ion kommt es zu einem physiologischen Absinken der 
Phosphatkonzentrat ion, worin eine Begründung für das überwiegende 
Vorkommen von Hypophosphatämien bei der geburtsnahen LDA gesehen 
werden kann (GRÜNBERG et al.  2005). Da die Phosphatkonzentrat ion mit  
steigender AST-Aktivität s inkt,  scheint es auch Zusammenhänge mit  
Leberschäden zu geben (GRÜNBERG et al.  2005). Die 
Phosphatkonzentrat ionen bei den Tieren dieser Gruppe erhöhen sich trotz 
Therapie nicht,  so dass von einer weiterhin bestehenden, schlechten 
Futteraufnahme ausgegangen werden muss. 
Die Magnesiumkonzentrat ionen korrelieren eng mit den 
Phosphatkonzentrat ionen.  Sie sind bei Aufnahme in 50,0% und bei Abgang in 
58,8% der Proben zu niedrig, der Mittelwert l iegt anfangs bei 0,8 mmol/ l,  
später bei 1,1 mmol/ l und damit im Normbereich. Die 
Magnesiumkonzentrat ionen sind ebenfal ls abhängig von der Futteraufnahme 
(FÜRLL 2002, GRÜNBERG et al.  2005). Ein Magnesiummangel senkt die 
Kontrakt ionsfähigkeit  der glatten Muskulatur und reduziert die 
Labmagenmotor ik (EICHER et al.  1998). Zu niedrige Konzentrat ionen sind 
typisch bei LDA (FÜRLL 2002). Sehr niedrige Werte deuten auf  ein langes 
Krankheitsgeschehen hin und können prognostisch ungünst ig sein. 
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Bei Aufnahme zeigen 56,4% der Proben Hypochlorämien, der Mittelwert l iegt 
mit 93,0 mmol/ l unterhalb des Normbereichs. Zu niedr ige Konzentrat ionen 
sind typisch für DA (JANOWITZ 1990) und begründet durch ansteigende 
Konzentrat ionen im Pansen (GEISHAUSER et al.  1996a). Sie können auch 
schon im Vorfeld einer DA bestehen (VÖTÖS und KARSAI 1998). Je niedr iger 
die Konzentrat ion, desto schlechter die Prognose (ROHN et al.  2004b). 
Die Messung der Calciumkonzentrat ionen ergibt anfangs bei 61,3% und 
später bei 64,3% der Proben zu niedrige Ergebnisse. Der Mittelwert 
verschlechtert sich von 2,3 mmol/ l auf  2,1 mmol/ l und fällt  unter den 
Grenzwert.  Eine Hypocalcämie konnte von ROBERTSON (1966) bei 35% der 
Kühe mit DA festgestel lt  werden und stel lt  laut MASSEY et al.  (1993) und 
VAN WINDEN et al.  (2003) einen Risikofaktor für die Entstehung der DA dar. 
LE BLANC et al.  (2005) befanden im Gegensatz dazu eine Hypocalcämie 
nicht betei l igt bei der Entstehung einer LDA. Sie sahen eine zu geringe 
Calciumkonzentrat ion begründet in zu geringer Futteraufnahme post partum, 
mit den Folgen von Ketose und steigenden f reien Fettsäuren als Risikofaktor 
für eine LDA. Zu gleicher Aussage kamen auch STENGÄRDE und PEHRSON 
(1998) sowie GEISHAUSER und OEKENTORP (1997). Sinkende 
Konzentrat ionen sprechen für eine schlechte oder sist ierende 
Futteraufnahme und so für eine schlechte Prognose. 
Bezügl ich des Säure-Base-Haushaltes zeigt sich, dass nur in 9,8% der 
Proben eine Alkalose festgestellt  werden konnte, welche im Vorfeld bestehen 
kann (POULSEN 1973, POULSEN und JONS 1974) oder als 
Begleiterscheinung auf tr it t  (SVENDSEN 1969a, WHITLOCK et al.  1976, 
DIRKSEN 1984, VÖRÖS et al.  1985) und als typisch für die LDA gi lt .  Sie ist  
bedingt durch den abomasoruminalen Ref lux. Das recht seltene Auftreten der 
Alkalose in dieser Studie deckt sich mit den von LOCHER et al.  (2007) 
gemachten Beobachtungen. Mit 46,3% zeigen die meisten Tiere bei 
Einl ieferung einen normalen pH-Wert.  43,9% der Blutproben weisen einen 
azidot ischen pH-Wert auf .  Die letzte Blutuntersuchung zeigt in 68,4% der 
Proben einen azidot ischen pH-Wert. Der Mittelwert l iegt zu beiden 
Messzeitpunkten bei 7,3% unterhalb des Grenzwertes. Die Entstehung einer 
metabol ischen Azidose bei LDA wird in Zusammenhang mit der Entwicklung 
einer Lactazidose durch Kreis lauf insuff iziens beobachtet.  Reduzierte 
Hautelast izität,  unregelmäßige Hauttemperatur, erhöhter Puls sind kl in ische 
Anzeichen. Durch verminderte Nierendurchblutung kommt es zu renaler  
Retent ion. Es sind also Komplikat ionen, die aus der primären, metabol ischen 
Alkalose eine metabolische Azidose entstehen lassen (FÜRLL 2002). 
Demnach bedeutet das Vor l iegen einer Azidose eine schlechtere Prognose.  
LOCHER et al.  (2007) schr ieben die Entstehung von metabol ischen Azidosen 
dem Auftreten anderer Erkrankungen paral le l zur LDA zu und sahen darin 
eine schlechtere Prognose. 
Während der k l in ischen Untersuchung werden sowohl bei der Aufnahme, als 
auch beim Abgang weitere Erkrankungen festgestellt .  Bei Aufnahme zeigen 
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je 4% der Tiere Anzeichen für eine Endometrit is und Retentio secundinarum, 
später s ind es 8% und 2%. Anfangs 5% der Tiere später 4% haben eine 
Enterit is.  Eine Mast i t is wird bei 2%, später bei 7% der Tiere diagnost iziert .  
Eine Per itonit is wird bei 2% der Tiere,  später bei 12% festgestellt .  Weitere 
jeweils nur einmalig gestel lte Diagnosen bei Aufnahme sind 
Pansenüberladung, Labmagenüber ladung, Phlegmone, Leberverfettung, 
Hernia abdominal is, Pneumonie (bei Abgang 2%), Klauenrehe, CCN, Downer 
Cow Syndrom und Muskelatrophie. 
Bei Abgang zeigen außerdem 2% eine Nahtdehiszenz und 11% der Tiere 
haben eine erneute DA. Außerdem werden auch bei Abgang einige 
Diagnosen nur einmalig gestellt .  Es handelt  s ich um Labmagenulcus, I leus,  
Pansenüberladung, Hof lundsyndrom, BVD, Leberverfettung, Leberkoma, 
FMS, Nephrose, Nephrit is,  Pododermati t is,  Kreuzbandr iss, Arthrit is,  Abort,  
Uterusprolaps, Herzgeräusche, Fusarientoxikose, Ohrgangrän, 
Unterhautemphysem und Läuse. 
Auch in der Literatur gibt es viele, zum Teil widersprüchl iche, Aussagen zu 
den Begleiterkrankungen der LDA. In Zusammenhang mit der LDA wurden 
Retent io secundinarum, Endometrit is,  Mastit is sowie Lahmheiten häuf ig 
beschr ieben. Begleiterkrankungen stel len durch eingeschränkte 
Futteraufnahme und f reiwerdende Endotoxine Komplikat ionen dar 
(CONSTABLE et al.  1992, REHAGE et al .  1996, STENGÄRDE und PEHRSON 
1998, SUSTRONCK 1998, MONTI et al.  1999, FÜRLL 2000, FÜRLL et al.  
2002, ROHN et al.  2004b). LE BLANC et al.  (2005) sehen in einer Retent io 
secundinarum und Endometrit is ein gesteigertes Risiko, an DA zu erkranken 
(LE BLANC et al.  2005). 
WITTEK und FÜRLL (2002) stellen als Todesursachen nach LDA vor al lem 
Leberschäden fest,  dann die Peritonit is,  den Schock, Herzerkrankungen, den 
paralyt ischen I leus und andere Erkrankungen. 
Im Anschluss an den Kl inikaufenthalt  werden 91% der Tiere einer 
pathologisch-anatomischen Untersuchung unterzogen. Von den anderen 9% 
(8 Tiere) gehen 2 zur Schlachtung, 2 Tiere versterben auf  Grund des 
schlechten Zustandes und mit toten Kälbern in der Gebärmutter kurz nach 
der Einl ieferung oder es werden eindeut ig infauste Diagnosen innerhalb der 
Operat ion gestel lt .  Hierzu zählten nicht reponierbare DA durch 
Verwachsungen, ein Labmagendurchbruch und ein Leberabszess.  
Die sezierten Tiere zeigen vor al lem Leberverfettungen (62%), gefolgt von 
Endometr it iden und Peritonit iden ( je 22,4%), Lungenemphysem (16,5%), 
Labmagenulcus (15,3%), Enterit is (13%), Nierenverfettung (12%), LDA 
(10,6%), Mast it is (9,4%), Pneumonie (8,2%), Nephr it is (7%), Endokardit is 
und Lungenembolie (6%), Labmagenrupturen  und Schock (4,7%), zu 3,5% 
Serosit is,  Wundheilungsstörungen, Verwachsungen, Herzmuskelverfettungen, 
Ketosen und zu 2,4% Nephrosen, Myokardit is,  Pleur it is,  Per ikardit is, 
Labmagenüberladung, Sarkosporidienbefall,  Fremdkörper und BVD. Weitere 
Diagnosen betref fen nur einzelne Tiere.  Aus dieser Liste der pathologisch 
Diskussion 
89 
festgestellten Erkrankungen ist ersicht l ich, dass viele Tiere an Erkrankungen 
anderer Organsysteme als des Verdauungstraktes sterben. Einige Tiere 
leiden auch an Komplikat ionen oder Folgen einer DA wie Labmagenulcus,  
Labmagenruptur oder Peritonit is.  
Insgesamt lässt s ich schlussfolgern, dass Tiere mit Exitus letal is nie al le in 
an einer LDA erkrankt sind, sondern immer weitere entweder das 
Wohlbef inden und die Futteraufnahme beeinf lussende Erkrankungen 
aufweisen oder an anderen Erkrankungen mit infauster Prognose leiden. 
 
5.2.5 LDA bei gehei l t  ent lassenen Tieren (Gruppe D)  
Die 41 weiblichen Tiere, die nach Behandlung einer LDA nach 2-4 Tagen 
gehei lt  aus der MTK der Veter inärmedizinischen Fakultät der Universität 
Leipzig entlassen werden, sind zwischen 2 und 5 Jahre alt .  Dies ist jünger 
als der in der Literatur angegebene Durchschnit t  von 4-7 Jahren (DIRKSEN 
1962, MARTIN 1972, CONSTABLE et al.  1992).  Sie haben zu 50% vor 
weniger als 30 Tagen gekalbt,  17% sind tragend und 33% sind mehr als 30 
Tage von der Kalbung entfernt und nicht trächtig. In anderen Studien lässt 
sich eine deut l ichere Beziehung zum Abkalbezeitpunkt und dem Auftreten 
einer LDA feststel len. Sie l iegt bei 80% der Erkrankungen innerhalb von 4 
Wochen nach Abkalbung (DIRKSEN 1961, FOX 1965, MATHER und DEDRICK 
1966, MARTIN 1972, CONSTABLE et al .  1992, ROHN et al .  2004a). Eine 
mögliche Schlussfolgerung aus dieser Beobachtung ist,  dass mit weiterem 
Abstand von der Kalbung, mit weniger Stoffwechselbelastung und weniger 
peripartalen Erkrankungen die Hei lungserfolge deutl ich besser s ind. Auch 
RICKEN et al.  (2005) machen die Beobachtung, dass Hei lungserfolg und 
weitere Nutzungsdauer vom Entstehungszeitpunkt nach der letzten 
Abkalbung abhängig waren. 
Bei der Al lgemeinen Untersuchung fallen signif ikante Unterschiede 
hinsicht l ich des Al lgemeinbef indens (p<0,01), der Körpertemperatur (p<0,01),  
der Pulsfrequenz (p<0,001) und der Anzahl der Pansenbewegungen (p<0,01) 
zwischen Aufnahme und Abgang auf . 
Zum Zeitpunkt der Einlieferung zeigen 19,5% der Tiere ein apathisches und 
80,5 ein gutes Allgemeinbef inden, bei der Abgangsuntersuchung l iegt bei 
al len Tieren ein gutes Al lgemeinbef inden vor, die Tiere werden demnach als 
gehei lt  ent lassen. Das ist eine signif ikante Veränderung (p<0,01) 
Bei der Aufnahmeuntersuchung zeigen 63,4% der Tiere eine erhöhte 
Körpertemperatur, bei der Abgangsuntersuchung nur 34,1%. Der Mittelwert 
sinkt signif ikant von 39°C auf  38,7°C (p<0,01). Erh öhte Körpertemperaturen 
können stressbedingt,  aber auch entzündl ich bedingt sein,  jedoch können 
keine Begleiterkrankungen festgestellt  werden. Temperaturerhöhung ist nicht  
typisch für eine LDA (PINSENT et al.  1961). 
Bei Einl ieferung haben 53,7% eine erhöhte Pulsfrequenz, bei Abgang sind es 
26,8%. Der Mittelwert sinkt signif ikant in den Normbereich (p<0,001, x ̅A u f :  
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76,59 Schläge/min,  x ̅A b :  63,41 Schläge/min). Ein erhöhter Puls spr icht 
zusammen mit einer erhöhten Harnstoffkonzentrat ion (56,5%, x ̅A u f :  5,5 
mmol/ l)  für einen hypovolämischen Schock (WITTEK und FÜRLL 2002). Ein 
erhöhter Puls geht sonst nicht  mit einer LDA einher (PINSENT et al.  1961). 
Bei Tieren ohne erhöhte Harnstof fkonzentrat ion kann der erhöhte Puls durch 
transportbedingten Stress entstanden sein. Nur 4 Tiere mit erhöhter 
Pulsfrequenz zeigen auch deut l ich erhöhte Harnstof fkonzentrat ionen, so dass 
bei diesen Tieren die Diagnose Schock gestellt  werden kann. 
68,8% der Tiere zeigen zu seltene Pansenbewegungen. Bei der Ent lassung 
sind es nur noch 5,0%. Der Mittelwert steigt von 3,6 Bewegungen/5min auf 
5,7 Bewegungen/5min signif ikant an. Es ist ein typisches klin isches Symptom 
einer LDA (ROSENBERGER und DIRKSEN 1957, DIRKSEN 1961, PINSENT 
et al.  1961, FOX 1965, MATHER und DEDRICK 1966). Die Steigerung der 
Pansenbewegungen spiegelt  den verbesserten Gesundheitszustand und 
normalis ierte Verdauung wider. 
Die bei 43,9% der Tiere beschleunigte Atemfrequenz wird auch Folge von 
Transport und Stress sein. Der Mittelwert ist  bei Einl ieferung mit 32,5 
Atemzügen/min nur knapp über dem Grenzwert.  Bei fast allen Tieren 
normalis iert  sich die Atemfrequenz bis zur Entlassung wieder. Der Mittelwert 
bef indet s ich dann mit 27,85 Atemzügen/min im Normbereich.  
Bezügl ich der Blutwerte bei gehei lt  ent lassenen Tieren mit LDA fällt  auf ,  dass 
im Hinbl ick auf die Leberfunktion nur die Bi l irubin- und 
Cholesterolkonzentrat ionen best immt wurden. Die Bi l irubinkonzentrat ionen, 
welche prognost isch große Aussagekraf t  besitzen (WITTEK und FÜRLL 
2002), s ind in 72,2% der Proben erhöht. Der Mittelwert von 7,5 µmol/ l  
bef indet s ich deut l ich unter der Konzentrat ion von 15 µmol/ l,  ab der von einer 
Leberschädigung ausgegangen werden muss. Dieser Wert ist  demnach eine 
inanit ionsbedingte Konzentrat ionserhöhung (FÜRLL und SCHÄFER 1992). 
40,0% der Messungen zeigen gesenkte Cholesterolkonzentrat ionen, der 
Mittelwert von 2,8 mmol/ l ist  im Normbereich. Konzentrat ionen <1,4 mmol/ l  
sprechen laut  REHAGE et al.  (1996) für eine Leberinsuf f iziens,  weniger 
verminderte Konzentrat ionen sind bedingt durch gesenkte Futteraufnahme 
(ROSSOW und STAUFENBIEL 1983). Sowohl die Bi l irubin- als auch die 
Cholesterolkonzentrat ionen geben bei später geheilten Tieren keinen Hinweis 
auf  eine Leberschädigung. 
Eine Ketose,  subkl inisch bei 18,2% und klin isch bei 15,2% der Tiere, ist  
Anzeichen für mangelnde Futteraufnahme. Der Mittelwert der BHB-
Konzentrat ionen bef indet sich mit 0,8 mmol/ l im subkl in isch erhöhten 
Bereich. Diese geringe Erhöhung erklärt  sich vermutl ich durch einen kurzen 
Krankheitsver lauf .  Der BHB-Konzentrat ion wird keine große prognost ische 
Bedeutung beigemessen (FÜRLL et al.  2002). 
Die Veränderungen der Elektrolytkonzentrat ionen werden in den folgenden 
Abschnit ten diskutier t .  Dabei zeigt sich, dass die Veränderungen in Gruppe D 
eher geringgradig waren. Eine Aussage zur Veränderung der Konzentrat ionen 
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unter der Behandlung ist nicht mögl ich, da bei Ent lassung keine weitere 
Blutanalyse erfolgte. 
Eine durch renale Ausscheidung bei metabolischer Alkalose bedingte 
Hyponaträmie (KUIPER 1980) l iegt bei 15,4% der Patienten in Gruppe D vor.  
Der Mittelwert von 138,8 mmol/ l bef indet  sich innerhalb der Grenzwerte. 
Eine die ungenügende Futteraufnahme widerspiegelnde Hypophosphatämie 
(RADOSTITIS et al.  200, ROHN et al.  2004a, GRÜNBERG et  al.  2005) zeigt 
sich in 73,3% der Proben, ist  aber bei einem Mittelwert von 1,5 mmol/ l beim 
Einzelt ier nur geringgradig ausgeprägt.  
38,9% der Patienten haben bei Einl ieferung eine Hypochlorämie, der 
Mittelwert von 95,3 mmol/ l bef indet s ich im unteren Normalbereich. Die 
Aussage, dass sich die Prognose mit sinkender Konzentrat ion verschlechtert 
(ROHN et al.  2004b), unterstützt dieser Befund. 
Die Hypocalcämie bei 69,2% der Tiere ist,  wie schon die Veränderungen der 
anderen Elektrolyte,  nicht stark ausgeprägt. Das verdeut l icht der Mittelwert 
von 2,2 mmol/ l.  Damit spiegelt  auch diese Konzentrat ionsveränderung keine 
schlechte Prognose wider. Hypocalcämien entstehen durch zu geringe 
Futteraufnahme (LE BLANC et al.  2005).  
61,5% der Proben weisen Hypokalämien auf . Der Mittelwert  von 3,5 mmol/ l 
l iegt unterhalb des Normbereiches. Bedingt durch zu geringe Futteraufnahme 
(JÜNGER und FÜRLL 1998) gilt  erneut die Aussage, dass niedrigere 
Konzentrat ionen eine schlechtere Prognose bedeuten. Da die Konzentrat ion 
bei den später geheilten Tieren nur geringgradig vermindert  war, lässt auch 
dieses Ergebnis keine schlechte Prognose zu. 
Der Säure-Basen-Haushalt  zeigt sich bei 65,0% der Tiere ausgeglichen. 
20,0% leiden an der für LDA typischen metabolischen Alkalose, 15,5% haben 
einen azidot ischen pH-Wert.  Der Mit telwert von 7,4 bef indet s ich im 
Normbereich.  W ie auch die Einzelt ierkontrolle zeigt,  sind vorhandene 
Abweichungen vom Normwert nur geringgradig. Die Alkalose wird als 
Ursache (POULSEN 1973, POULSEN und JONS 1974) oder als 
Begleiterscheinung einer LDA gesehen (SVENDSEN 1969b, WHITLOCK et al.  
1976, DIRKSEN 1984, VÖRÖS et al.  1985). Tiere, welche einen azidot ischen 
pH-Wert haben, zeigen zu 50% auch einen beschleunigten Puls und erhöhte 
Harnstof fkonzentrat ionen. Das sind Anzeichen für eine Kreislauf insuff iziens, 
welche eine Azidose hervorruf t  (FÜRLL 2002). 
Insgesamt lassen sich nur geringgradige Abweichungen von den Normwerten 
feststellen. Es werden keine Begleiterkrankungen diagnost iziert .  Dies er laubt 
eine posit ive Prognose, die s ich durch die Ent lassung nach erfolgreicher 




5.2.6 Vergleich der gehei l t  ent lassen Tiere mit den en mit Exitus 
letal is nach LDA zum Zeitpunkt der Aufnahme (Vergle ich Gruppe 
C mit D) 
Die Heilungsrate kann von 1990 bis 2000 von 50% auf über 85% gesteigert 
werden. Dies ist eine auffäll ige Entwicklung. Die Heilungsrate entspricht 
damit den Angaben der Literatur (FRERKING und WOLFERS 1980, 
CONSTABLE et al.  1992, ROHN et al.  2004b). 
Der Vergleich der Tiere aus Gruppe C mit denen aus Gruppe D ergibt  
hinsicht l ich des Vorberichtes und der Al lgemeinen Untersuchung zum 
Zeitpunkt der Aufnahme signif ikante Unterschiede bezügl ich Alter (p<0,05), 
Abkalbung (p<0,05), Pulsfrequenz (p<0,05), Pansenbewegungen (p<0,01) 
und Hautelast izität (p<0,05). 
Gehei lt  ent lassene Tiere (Gruppe D) sind im Durchschnit t  signif ikant jünger 
(p<0,05) als nach LDA verstorbene Tiere (Gruppe C). Wesentl ich häuf iger 
erkranken Tiere im Alter von 2 Jahren in Gruppe D als in Gruppe C. Sie s ind 
damit jünger als 4-7 Jahre, also dem Alter,  in welchem die LDA am 
häuf igsten auf tr it t  (DIRKSEN 1962, MARTIN 1972, CONSTABLE et al.  1992, 
DIEDRICHS 1995). 
Tiere der Gruppe C haben signif ikant häuf iger innerhalb der letzten 30 Tage 
gekalbt als Tiere der Gruppe D. Die Gruppe C entspr icht damit den Angaben 
der Literatur (DIRKSEN 1961, FOX 1965, MATHER und DEDRICK 1966, 
MARTIN 1972, CONSTABLE et al.  1992, ROHN et al.  2004a). Das Ergebnis 
deutet darauf  hin,  dass mit größerem Abstand von der Kalbung die 
Stoffwechselbelastungen und die Zahl der Uterus- und Eutererkrankungen 
geringer werden und damit die Prognose viel günstiger wird. 
Tiere der Gruppe D zeigen häuf iger ein gutes Allgemeinbef inden während der 
Aufnahmeuntersuchung. Dies kann durch einen kürzeren und milden 
Krankheitsver lauf  bedingt sein und steht  damit für eine bessere Prognose. 
Diese Beobachtung machen auch ROHN et al.  (2004b). 
Bei der Aufnahmeuntersuchung zeigen Tiere aus Gruppe C zu 78,3% eine 
erhöhte Pulsfrequenz. In Gruppe D sind es 53,7%. Die Mittelwerte 
unterscheiden sich signif ikant (p<0,05, x ̅C :  82,6 Schläge/min, x ̅D :  76,59 
Schläge/min). Sie l iegen in beiden Gruppen oberhalb des Normbereichs. Eine 
Unterscheidung zwischen transport- und stressbedingter oder 
erkrankungsbedingter Erhöhung ist schwierig. Ein erhöhter Puls kann in 
Zusammenhang mit  einer erhöhten Harnstoffkonzentrat ion Ausdruck eines 
hypovolämischen Schocks sein (WITTEK und FÜRLL 2002). Ein Bl ick auf  die 
Harnstof fkonzentrat ionen zeigt,  dass in Gruppe C 50% der Tiere erhöhte 
Konzentrat ionen haben, in Gruppe D sind es 56,5%. Der Mittelwert der Tiere 
aus Gruppe D ist jedoch deut l ich geringer, so dass von geringgradigen 
Erhöhungen in dieser Gruppe ausgegangen werden muss.  ROHN et al.  
(2004b) konnten keine prognostische Bedeutung der Pulsfrequenz bei LDA 
feststellen. Ein erhöhter Puls geht sonst nicht mit einer LDA einher 
(PINSENT et al.  1961). 
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Die Anzahl der Pansenbewegungen in Gruppe D ist signif ikant höher als in 
Gruppe C (p<0,01, Gruppe C: Median: 0/5min, 1. Quart i l :  0/5min, 3.  Quart i l :  
2,25/5min, Gruppe D: Median: 3/5min, 1. Quart i l :  0/5min, 3. Quart i l :  7/5min),  
wobei die Medianwerte beider Gruppen unterhalb des Normbereichs l iegen.  
Seltener auskult ierbare Pansenbewegungen entsprechen dem in der Literatur  
beschr iebenen Erkrankungsbi ld einer LDA (JONES 1952, BEGG und 
WHITEFORD 1956, HANSEN et al.  1957, ROSENBERGER und DIRKSEN 
1957, DIRKSEN 1961, PINSENT et al .  1961, FOX 1965, MATHER und 
DEDRICK 1966, DIRKSEN 1967, 1981a). In Gruppe D gibt es 31,2% Tiere mit 
einer normalen Anzahl an Pansenbewegungen. Zu vermuten ist,  dass sich die 
Pansenmoti l i tät desto schnel ler erholt ,  je weniger s ie vorher zum Erl iegen 
gekommen ist.  ROHN et al.  (2004) kann diese Beobachtungen nicht machen. 
Die Blutuntersuchungen der Gruppen C und D unterscheiden sich signif ikant  
hinsicht l ich des Hämatokrits (p<0,001), der Bi l irubinkonzentrat ionen 
(p<0,001), der Cholesterolkonzentrat ionen (p<0,001), BHB-Konzentrat ionen 
(p<0,001), dem pH-Wert (p<0,01) und dem BE (p<0,01). 
Der Hämatokrit  ist  im Mittelwertvergleich bei Tieren der Gruppe C signif ikant 
höher als bei Tieren der Gruppe D (p<0,001, Gruppe C: Median: 0,32 l/ l ,  1.  
Quart i l :  0,28 l/ l ,  3. Quart i l :  0,36 l/ l ,  Gruppe D: Median: 0,28 l/ l ,  1. Quart i l :  
0,26 l/ l ,  3. Quart i l :  0,3 l/ l) .  Schon POULSEN (1973) stel lte bei Kühen mit LDA 
einen erhöhten Hämatokrit  fest.  ROHN (2003) fand auch einen signif ikant 
höheren Hämatokrit  bei später  verstorbenen Tieren im Vergleich zu später 
gehei lt  ent lassenen Tieren. 
Tiere in Gruppe C haben häuf iger erhöhte Bi l irubinkonzentrat ionen als Tiere 
in Gruppe D. Dies zeigt sich im signif ikanten Mittelwertvergleich (p<0,001, 
Gruppe C: Median: 19,5 µmol/ l,  1. Quart i l :  12,2 µmol/ l,  3. Quart i l :  28 µmol/ l,  
Gruppe D: Median: 7,3 µmol/ l,  1. Quart i l :  4,7 µmol/l,  3. Quart i l :  8,8 µmol/ l) .  
Die Bi l irubinkonzentrat ion kann mit hoher Sensit ivität (85,7%) und Spezif i tät 
(77,8%) mit einer schlechten Prognose in Verbindung gebracht werden. 
WITTEK und FÜRLL (2002) kommen in ihrer Studie zum gleichen Ergebnis,  
ROHN et al.  (2004b) sowie STAUFENBIEL et al.  (2007) stel len ebenfal ls 
signif ikante Zusammenhänge zwischen dem Erkrankungsausgang und der 
Bi l irubinkonzentrat ion fest.  
Die Cholesterolkonzentrat ionen sind häuf iger zu niedrig bei Tieren der 
Gruppe C als bei Tieren der Gruppe D. Der Mittelwertvergleich spiegelt  dies 
signif ikant wider (p<0,001, x ̅C :  1,4 mmol/ l;  x ̅D :  2,8 mmol/ l) .  Eine verminderte 
Cholesterolkonzentrat ion bedeutet mit  einer Sensit ivität  von 91,7% und einer 
Spezif i tät von 60% eine schlechte Prognose. WITTEK und FÜRLL (2002) 
stel len eine zu geringe Cholesterolkonzentrat ion als bedeutend für eine 
schlechte Prognose fest.  Werte <1,4 mmol/ l sprechen laut REHAGE et al.  
(1996) für das Vor l iegen einer Leber insuff iziens. Bei vielen Tieren der 
Gruppe C kann also auf  eine Leberschädigung geschlossen werden. 
In der Gruppe D bef inden sich die BHB-Konzentrat ionen überwiegend im 
Normbereich,  während in Gruppe C nur 22,7% der Tiere eine BHB-
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Konzentrat ion im Normbereich haben. Der Mittelwertvergleich fällt  signif ikant 
aus (p<0,001, Gruppe C: Median: 1,6 mmol/l,  1. Quart i l :  0,8 mmol/l, 3. Quartil: 3,3 
mmol/l, Gruppe D: Median: 0,5 mmol/l, 1. Quart i l :  0,3 mmol/ l ,  3. Quart i l :  0,8 
mmol/ l) .  Da die Konzentrat ion mit länger bestehender Inappetenz steigt,  ist  
auf  einen kürzeren Krankheitsver lauf  bei Tieren aus Gruppe D zu schl ießen. 
In anderen Studien kann der BHB-Konzentrat ion keine große prognost ische 
Bedeutung beigemessen werden (FÜRLL et al.  2002, WITTEK und FÜRLL 
2002, ROHN et al.  2004b), da sie sehr gut therapeutisch zu beeinf lussen ist.  
Es muss also davon ausgegangen werden, dass die BHB-Konzentrat ion nur 
insofern von Bedeutung ist,  als dass sie eine kürzere Erkrankungsdauer 
verdeut l icht und damit eine bessere Prognose bedeutet.  
Die pH-Werte unterscheiden sich im Mittelwertvergleich zwischen Gruppe C 
und D bei Aufnahme signif ikant (p<0,01, x ̅C :  7,3,  x ̅D :  7,4).  9,8% der Tiere aus 
Gruppe C haben eine Alkalose, in Gruppe D sind es 15%. Die Alkalose wird 
als Ursache (POULSEN 1973, POULSEN und JONS 1974) oder als 
Begleiterscheinung einer LDA gesehen (SVENDSEN 1969b, WHITLOCK et al.  
1976, DIRKSEN 1984, VÖRÖS et  al.  1985). Eine azidot ische 
Stoffwechsellage zeigen in Gruppe C 43,9% und in Gruppe D 20% der Tiere.  
Eine Azidose bei einer LDA tr it t  nur im Zusammenhang mit Komplikat ionen 
und Erkrankungen anderer Organe auf  (FÜRLL 2002, LOCHER et al.  2007) 
und kann Anzeichen einer Kreislauf insuf f iziens sein, zu erkennen an erhöhter 
Pulsfrequenz und erhöhten Harnstof fkonzentrat ionen (FÜRLL 2002). Sie ist  
prognostisch ungünstig zu bewerten. Das häuf igere Auf treten von Azidosen 
in Gruppe C unterstützt diese Aussage. Der Base Excess ist im 
Mittelwertvergleich in Gruppe C signif ikant niedr iger als in Gruppe D (p<0,01, 
x ̅C :  0,4,  x ̅D :  4,4).  Deut l ich mehr Tiere der Gruppe C haben einen BE 
unterhalb des Normbereichs. Ein verminderter BE wird sowohl bei 
kompensierter  als auch bei dekompensierter Azidose gemessen und steht so 
auch für eine schlechtere Prognose. 
Bezogen auf  Elektrolytkonzentrat ionen lässt s ich feststel len, dass gehei lte 
Tiere häuf iger Konzentrat ionen im Normbereich haben. Zu erkennen sind 
aber ledigl ich Tendenzen. Es können im Gegensatz zu anderen Studien 
(FÜRLL et al.  1998, ROHN et  al.  2004b, GRÜNBERG et al.  2005) keine 
prognostisch aussagefähigen Parameter best immt werden, da keine 
Signif ikanzen und keine hohen Sensit ivitäten und Spezif i täten vor l iegen. 
Auffallend ist,  dass nach LDA gehei lt  ent lassene Tiere zum Zeitpunkt der 
Aufnahmeuntersuchung und während des Kl inikaufenthaltes keine weitere 
Erkrankung, abgesehen von metabol ischen Erkrankungen, zeigen. 
Abschl ießend lässt sich sagen, dass die Prognose sich verschlechtert,  je 
stärker das Al lgemeinbef inden herabgesetzt ist ,  je kürzer der Abstand von 
der letzten Kalbung ist,  je höher der Puls ist ,  je weniger Pansenbewegungen 
gemessen werden, je höher der Hämatokrit ,  die Bi l irubin- und BHB-
Konzentrat ionen sind, je niedriger die Cholesterolkonzentrat ionen und der 
pH-Wert sind und je mehr Begleitkrankungen auf treten. 
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5.3 Veränderungen des Therapieschemas für DA im Zei traum 
von 1990–2000 
Vor 1995 erfolgte eine minimale postoperat ive Therapie in Form von 
Infusionen zum Ausgleich des Flüssigkeits- und Energiehaushaltes. Seit  der 
starken Zunahme der Pat ientenzahlen hat sich auch die Behandlung 
intensiviert .  Nach chirurgischer Reposit ion erfolgt die Behandlung der Tiere 
in al len Gruppen nach dem gleichen Grundschema, welches von FÜRLL et al.  
(1999a und b) beschrieben wurde. Die Grundbehandlung wird auch von 
ROHN et al.  (2004a) auf  ähnliche Weise dargestel lt .  
Der Ausgleich des Flüssigkeitshaushaltes erfolgt durch NaCl-Infusionen, der 
Ausgleich des Energiehaushaltes mit Glucose- und Invertzuckerinfusionen 
(FÜRLL et al.  1999a). Ebenfal ls zur Stabi l is ierung des Energiehaushaltes 
wird den Tieren Propylenglycol verabreicht (FÜRLL et a. 2005). 
Antibiot ische Infekt ionsprophylaxe erfolgt mit OTC (FÜRLL et  al.  1999a). 
Glucocort icoide -  wie Prednisolon oder Dexamethason - wirken 
anti inf lammatorisch,  aber auch ant ioxidat iv. Sie wirken posit iv auf  die 
Vormagenmotorik und auf  den Stoffwechsel (FÜRLL et al.  2005). 
NSAID´s, wie Metamizol oder Flunixin, werden analgetisch und 
anti inf lammatorisch eingesetzt.  Flunixin bei präoperat iver Gabe hat posit ive 
Effekte auf  Futteraufnahme, Pansenbewegungen und das W iederkauen 
(FÜRLL et al.  2005). 
Antioxidat iv werden Vitamin C und E, sowie Selen eingesetzt,  außerdem 
wirken sie auf  die Vormagentät igkeit  und den Stof fwechsel posit iv (FÜRLL 
1999b, MUDRON et al.  1999, FÜRLL et al.  2005). 
Abweichungen entstehen durch die Behandlung von Begleiterkrankungen 
oder bei Vorl iegen besonders starker Stoffwechselbefunde. 
Da dieses Schema bei allen Tieren eingehalten wird, ist  davon auszugehen, 
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Problem- und Zielstel lung:  Es gibt Fäl le von Exitus letal is nach erfolgreich 
reponierter Dislocatio abomasi.  Deren Ursachen sowie prognostische 
Indikatoren zu ermitteln, war das Ziel vor l iegender Arbeit .  
Material  und Methoden:  In allen Fäl len von Exitus letalis der Jahre 1990-
2000 (338 Rinder) wurden Abgangsursache, Diagnose, Alter  und Geschlecht 
analysiert .  Von Kühen mit Exitus letal is nach rechtsseit iger Dislocatio 
abomasi (Gruppe A [GA ] ,  57 Kühe) oder l inksseit iger Dislocatio abomasi 
(Gruppe C [GC ] ,  85 Tiere) wurden Aufnahme- und Abgangsuntersuchung 
vergl ichen. Die Aufnahmebefunde wurden verglichen mit zufäl l ig 
ausgewählten, gehei lten Tieren (rechtsseit ige Dislocat io abomasi gehei lt  = 
Gruppe B [GB ] ,  l inksseit ige Dislocat io abomasi gehei lt  = Gruppe C [GC ] ) .  Die 
Sensit ivität und Spezif i tät wurde ermittel t .  
Ergebnisse:  Die Gesamtpatientenzahl vervierfachte sich in den Jahren 1990-
2000. Der Exitus letal is Antei l spielte s ich auf  15% ein. 
GA :  Die Kühe zeigten eine Verschlechterung des Allgemeinbef indens 
(p<0,001), Symptome eines hypovolämischen Schocks vor und nach 
Reposit ion (Pulsfrequenz (Pf):  x ̅A u f  (x ̅Aufnahme): 94,6/min,  x ̅A b  (x ̅Abgang): 
79,3/min, p<0,001;  Harnstof fkonzentrat ionen: x ̅A u f :  15,7mmol/ l,  x ̅A b :  
8,2mmol/ l,  p<0,01), Gesamteiweißkonzentrat ionen (x ̅A u f :  73,4g/l,  x ̅A b :  60,6g/l,  
p<0,001) und Kohlendioxydpart ialdruck sinken (pCO2 ,  x ̅A u f :  8,2 kPa,  x ̅A b :  6,6 
kPa, p<0,01). 
GB :  Die Kühe verbesserten ihr Al lgemeinbef inden (p<0,001). Die 
Körpertemperatur (KT, x ̅A u f :  39,01°C,  x ̅A b :  38,61°C, p<0,001) und Pf  ( x ̅A u f :  
82/min,  x ̅A b :  63,3/min, p<0,001) normalis ierten sich. Die Pansenbewegungen 
(Pbw) st iegen an (x ̅A u f :  3,54/5min,  x ̅A b :  5,06/5min, p<0,05). 
Vergleich G A  mit G B :  In GA  war der Abstand von der Kalbung geringer, der 
Kreislaufzustand schlechter (KT x ̅A  (x ̅GA) :  38,6°C, x ̅B  (x ̅GB) :  39,01°C, p<0,01; 
Kapi l läre Fül lungszeit  [KFZ] x ̅A :  3,3 sec, x ̅B :  2,87 sec,  p<0,05; Pf  x ̅A :  
94,6/min,  x ̅B :  82/min,  ;  Hautelast izität GA :  80,8% ↓ ,  GB :  35,5% ↓,  
p<0,001; Harnstof fkonzentrat ion x ̅A :  15,7mmol/ l,  x ̅B :  7,7mmol/ l,  p<0,001) und 
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die Pbw geringer (x ̅A :  1,4/5min, x ̅B :  3,54/5min, p<0,01). Es lag häuf iger 
Hyperbi l irubinämie (x ̅A :17,0 µmol/ l,  x ̅B :  8,27 µmol/ l,  p<0,001), Hyponaträmie 
(x ̅A :  132,1 mmol/ l,  x ̅B :  136,4 mmol/ l,  p<0,05) und Hypochlorämie (x ̅A :  74,9 
mmol/ l,  x ̅B :  95,75 mmol/ l,  p<0,001) vor, der Base Excess ([BE] x ̅A :  6,8 
mmol/ l,  x ̅B :  0,74 mmol/ l,  p=0,001) und pCO2  (x ̅A :  8,2 kPa, x ̅B :  6,2 kPa, 
p<0,001) waren höher. Es gab Hypocholesterol- und Hypokalämien. Hohe 
Sensit ivität und Spezif i tät zeigten die Parameter Abstand von der Kalbung 
(Sensit ivität:  81,8%, Spezif i tät:  64%), Hautelast izität (Sensit ivität:  89,4%, 
Spezif i tät:  64,5%) und pCO2  (Sensit ivität:  90,6%, Spezif i tät:  71%). 
Begleiterkrankungen gab es in GA  (Atonie, Tympanie, Enterit is,  Mast it is,  
Retent io secundinarum, Endometrit is,  Nahtdehiszenz).  
GC :  Die Kühe verschlechterte ihr Al lgemeinbef inden (p<0,001). Die KT (x ̅A u f :  
39,1°C,  x ̅A b :  38,8°C, p<0,05) und die Atemfrequenz ( x ̅A u f :  35,2/min,  x ̅A b :  
29,2/min, p=0,01) sanken. Die Zahl Stabkerniger Neutrophi ler Granulozyten 
(x ̅A u f :  7,2%,  x ̅A b :  15,7%, p<0,001), die Natr ium- (x ̅A u f :  136,2 mmol/ l,  x ̅A b :  142 
mmol/ l,  p<0,05) und Bil irubin-Konzentrat ionen und die Zahl der Azidosen 
st iegen, die Gesamteiweiß- (x ̅A u f :  75,8 g/ l,  x ̅A b :  66,7 g/ l,  p<0,01), BHB- (x ̅A u f :  
2,5 mmol/ l,  x ̅A b :  1,1 mmol/ l,  p<0,001), Kal ium- (x ̅A u f :  3,2 mmol/ l,  x ̅A b :  2,5 
mmol/ l,  p<0,05) und Cholesterol-Konzentrat ionen f ielen. 
GD :  Die Kühe verbesserten ihr Allgemeinbef inden (p<0,01). Die KT (x ̅A u f :  
39,0°C,  x ̅A b :  38,7°C, p<0,01) und Pf  ( x ̅A u f :  76,6/min,  x ̅A b :  63,4/min, p<0,001) 
normalis ierten sich. Die Pbw st iegen (x ̅A u f :  3,59/5min,  x ̅A b :  5,7/5min, p<0,01). 
Vergleich G C  mit G D :  Die Kühe der GC  waren älter (x ̅C :  4,8 Jahre, x ̅D :  4 
Jahre, p<0,05), hatten einen kürzeren Abstand zur Kalbung (p<0,05), einen 
schlechteren Kreis laufzustand (Pf : x ̅C :  82,6/min, x ̅D :  76,6/min, p<0,05; 
Hautelast izität:  GC :  80,3% ↓,  GD :  55,9% ↓,  p<0,05   x ̅C :  0,4 l/ l ,  x ̅D :  
0,3 l/ l ,  ) ,  weniger Pbw (x ̅C :  1,56/5min, x ̅D :  3,59/5min,  p<0,01), höhere 
Bi l irubin- (x ̅C :  24,6 µmol/ l,  x ̅D :  7,5 µmol/ l,  p<0,001) und BHB-Konzentrat ionen 
(x ̅C :  2,5 mmol/ l,  x ̅D :  0,8 mmol/ l,  p<0,001). Die Cholesterolkonzentrat ion (x ̅C :  
1,4 mmol/ l,  x ̅D :  2,8 mmol/ l,  p<0,001),  der pH-Wert (x ̅C :  7,3,  x ̅D :  7,4, p<0,01) 
und BE (x ̅C :  0,4 mmol/ l,  x ̅D :  4,4 mmol/ l,  p<0,01) waren niedriger. Hohe 
Sensit ivität  und Spezif i tät zeigten die Konzentrat ionen von Bil irubin 
(Sensit ivität 85,9%, Spezif i tät 77,8%) und Cholesterol (Sensit ivität 91,7%, 
Spezif i tät 60%). Sie l i t ten unter Begleiterkrankungen (Atonie Enterit is,  
Endometr it is,  Retent io secundinarum, Mastit is,  Peritonit is).  
Schlussfolgerungen: Die Hei lungsaussichten sinken bei rechtsseit iger und 
l inksseit iger Dislocatio abomasi durch geringeren zeit l ichen Abstand zur 
Kalbung, schlechteren Kreislaufzustand,  geringere Pbw, Hyperbil irubinämie 
und das Auftreten von Begleiterkrankungen. Bei rechtsseit iger Dislocatio 
abomasi waren weiterhin Hyponaträmie und Hypokalämie, bei l inksseit iger 
Dislocatio abomasi erhöhte BHB-Konzentrat ionen, Hypocholesterolämie und 
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Introduction and aim of the study :  There are cases of  fatal outcome af ter 
successful ly replaced Dislocat io abomasi.  To determine their  causes as wel l 
as prognostic indicators was the aim of  present work. 
Material  and methods :  In al l cases with fatal outcome of  the years 1990-
2000 (338 catt le) departure cause, diagnosis, age and sex were analysed. Of 
cows with fatal outcome af ter r ight Dislocatio abomasi (Group A [GA ] ,  57 
cows) or lef t  Dis locatio abomasi (Group C [GC ] ,  85 cows) examination upon 
admission (f irst) and the last examination before death were compared.  
Findings of  the f irst examinat ion were compared with randomly selected 
cured animals (r ight Dis locatio abomasi cured = group B [GB ] ,  lef t Dis locat io 
abomasi cured = group D [GD ] ) .  Sensit ivity and Specif icity were determined. 
Results :  The total number of  pat ients quadrupled in the years 1990-2000. 
The fatal outcome part found its level at 15%. 
GA :  Cows showed a deteriorat ion of  the general condit ion (p<0.001), 
symptoms of  a hypovolemic shock before and af ter reposit ion (pulse 
f requency (PF): x ̅ f i r s t  (x ̅  examination upon admission): 94.6/min, x ̅ l a s t  (x ̅  last 
examination): 79.3/min, p<0.001; urea concentrat ions: x ̅ f i r s t :  15.7 mmol/ l,  
x ̅ l a s t :  8.2 mmol/ l,  p<0.01), decl in ing total protein concentrat ions (x ̅ f i r s t :  73.4 
g/ l,  x ̅ l a s t :  60.6 g/ l,  p<0.001) and carbon dioxide part ial pressure (pCO2 ,  x ̅ f i r s t :  
8.2 kPa, x ̅ l a s t :  6.6 kPa, p<0.01). 
GB :  Cows improved their general condit ion (p<0.001). Body temperature (BT, 
x ̅ f i r s t :  39.01°C, x ̅ l a s t :  38.61°C, p<0.001) and PF ( x ̅ f i r s t :  82/min,  x ̅ l a s t :  63.3/min,  
p<0.001) normalized. Rumen movements increased (x ̅ f i r s t :  3.54/5min, x ̅ l a s t :  
5.06/5min, p<0.05). 
Comparison G A  w ith G B :  In GA  was the t ime lag f rom the calving shorter,  the 
cardiovascular state was worse (BT x ̅A  (x ̅GA) :  38.6°C, x ̅B  (x ̅GB) :  39.01°C, 
p<0.01; capi l lary return x ̅A :  3.3 sec, x ̅B :  2.87 sec, p<0.05; PF x ̅A :  94.6/min, 
x ̅B :  82/min, p<0.01; skin elast ic ity x ̅A :  80.8% ↓ ,  x ̅B :  35.5% ↓ ,  p<0.001; urea 
concentrat ions: x ̅A :  15.7 mmol/ l,  x ̅B :  7.7 mmol/ l,  p<0.001) and the rumen 
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movements were lower (x ̅A :  1.4/5min, x ̅B :  3,54/5min, p<0.01). I t  was given 
more frequent hyperbi l irubinemia (x ̅A :  17.0 µmol/ l,  x ̅B :  8.27 µmol/ l,  p<0.001),  
hyponatremia (x ̅A :  132.1 mmol/ l,  x ̅B :  136.4 mmol/ l,  p<0.05) and 
hypochloraemia (x ̅A :  74.9 mmol/ l,  x ̅B :  95.75 mmol/ l,  p<0.001), Base Excess 
(BE, x ̅A :  6.8 mmol/ l ,  x ̅B :  0.74 mmol/ l,  p=0.001) and carbon dioxide part ia l 
pressure (x ̅A :  8.2 kPa, x ̅B :  6.2 kPa, p<0.001) were higher. There were 
hypocholesterolemia and hypokalemia. High Sensit ivity and Specif i ty showed 
the parameters t ime lag of  calving (Sensit ivity:  81.8%, Specif i ty:  64%), skin 
elast ic ity (Sensit ivity:  89.4%, Specif i ty:  64.5%) and pCO2  (Sensit ivity:  90.6 % 
Specif i ty:  71%). There were accompanying diseases (atony, tympany, 
enterit is,  mastit is,  retained placenta, endometrit is,  suture breakdown). 
GC :  Cows worsened their general condit ion (p <0.001). BT (x ̅ f i r s t :  39.1 °C, 
x ̅ l a s t :  38.8 °C, p <0.05) and respiratory rate ( x ̅ f i r s t :  35.2/min,  x ̅ l a s t :  29.2/min, 
p=0.01) decreased. The number of  neutrophil granulocyte (x ̅ f i r s t :  7.2%, x ̅ l a s t :  
15.7%, p<0.001), the sodium concentrat ions (x ̅ f i r s t :  136.2 mmol/ l,  x ̅ l a s t :  142 
mmol/ l,  p<0.05) and bi l irubin concentrat ions and the number of acidosis 
increased, the total  protein concentrat ions (x ̅ f i r s t :  75.8 g/ l,  x ̅ l a s t :  66,7 g/ l,  
p<0.01), BHB-Concentrat ions (x ̅ f i r s t :  2.5 mmol/ l,  x ̅ l a s t :  1.1 mmol/ l,  p<0.001), 
potassium concentrat ions (x ̅ f i r s t :  3.2 mmol/ l,  x ̅ l a s t :  2.5 mmol/ l,  p<0.05) and 
cholesterol concentrat ions decreased. 
GD :  Cows improved their general condit ion (p<0.01). BT (x ̅ f i r s t :  39.0°C, x ̅ l a s t :  
38.7°C, p<0.01) and PF ( x ̅ f i r s t :  76.6/min, x ̅ l a s t :  63.4/min, p<0.001) normalized.  
Rumen movements increased (x ̅ f i r s t :  3.59/5min, x ̅ l a s t :  5.7/5min, p<0.01). 
Comparison G C  w ith G D :  Cows in GC  were older (x ̅C :  4.8 years, x ̅D :  4 years, 
p<0.05), had a shorter t ime lag to calving (p<0.05), a worse cardiovascular  
state (PF: x ̅C :  82,6/min, x ̅D :  76.6/min, p<0.05; skin elast ic ity: x ̅C :  80.3% ↓ ,  x ̅D : 
55.9% ↓ ,  p<0.05; haematocr it :  x ̅C :  0,4 l/ l ,  x ̅D :  0.3 l/ l ,  p<0.001), less rumen 
movements (x ̅C :  1.56/5min, x ̅D :  3.59/5min, p<0.01), higher bi l irubin 
concentrat ions (x ̅C :  24.6 µmol/ l,  x ̅D :  7.5 µmol/ l,  p<0.001) and BHB-
Concentrat ions (x ̅C :  2,5 mmol/ l,  x ̅D :  0.8 mmol/ l,  p<0.001), cholesterol 
concentrat ions (x ̅C :  1.4 mmol/ l,  x ̅D :  2.8 mmol/ l,  p<0.001), pH value (x ̅C :  7.3, 
x ̅D :  7.4, p<0.01) and BE (x ̅C :  0.4 mmol/ l,  x ̅D :  4.4 mmol/ l,  p<0.01) were lower. 
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weiblich   1 Geschlecht 
männl ich   2 
Kühe   1 
Bul len    2 Gruppe 
Kälber < 1Jahr   3 
bis vor 30 Tagen 
gekalbt   1 
vor über 30 Tagen 
gekalbt   2 
Kalbung 
trächtig   3 
erregt   0 
gut   1 
apathisch   2 
fest l iegend   3 
Schock   4 
Agonie   5 
Al lgemeinbe
f inden 
tot   6 
normal 38,3-38,8 38,5-39,1 2 
subfebri l  38,9 39,2-39,4 3 
geringgradig erhöht 39,0-39,9 39,5-40,4 4 
mittelgradig erhöht 40,0-40,9 40,5-41,4 5 
hyperpyret isch >41,0 >41,5 6 
Temperatur 
subnormal <38,2 <38,4 1 
nicht meßbar   0 
normal 60-68 72-92 2 
vermindert <59 <71 1 
Puls 
erhöht >69 >93 3 
normal 10-30 20-40 2 
vermindert <9 <19 1 Atmung 
erhöht >31 >41 3 
normal 7-10 /5min 0 2 
vermindert <6 /5min  1 
Pansenbe-
wegungen 
erhöht >11 /5min  3 
erhalten   1 
geringgradig 
vermindert   2 
mittelgradig 




vermindert   4 
regelmäßig vertei lt    2 
regelmäßig gesenkt   1 
regelmäßig erhöht   6 
Hauttempera
tur 
unregelmäßig verteil t    10 
blaßrosa   2 
anämisch   1 
Konjunkt ive
n 












mittelgradig gerötet   7 
hochgradig gerötet   8 
ikterisch   9 
verwaschen   10 
    
zyanot isch   11 
blaßikterisch 
(hämolyt isch)   12 
gerötet und ikterisch   13 
schmutzig blaß   14 
 
schmutzig gerötet   15 
blaßrosa   2 
anämisch   1 
geringgradig gerötet   6 
mittelgradig gerötet   7 
ikterisch   9 
verwaschen   10 
zyanot isch   11 
gerötet und ikterisch   13 
schmutzig blaß   14 
Maulschleim
-haut 
schmutzig gerötet   15 
blaßrosa   2 
anämisch   1 
geringgradig gerötet   6 
mittelgradig gerötet   7 
zyanot isch   11 
schmutzig blaß   14 
Nasenschlei
m-haut 
schmutzig gerötet   15 
normal <3 sec  1 kapil läre 
Fül lungszeit  verzögert >3sec  2 
normal  0,24-0,46 l/ l   2 
vermindert <0,23 l/ l   1 Hämatokrit  
erhöht >0,47 l/ l   3 
normal  5-10 G/l  2 
vermindert <4,9 G/l  1 Leukozyten 
erhöht >10,1 G/l  3 
normal 0-3 %  2 Stabkernige 
% erhöht >3 %  3 
normal 0-0,3 G/l  1 Stabkernige 
erhöht >0,3 G/l  3 
normal  2-5 µmol/ l  2 
vermindert <2 µmol/ l  1 Bi l irubin 
erhöht >5 µmol/ l  3 
normal  3,3-5 µmol/ l  2 
vermindert <3,2 µmol/ l  1 Harnstof f  
erhöht >5,1 µmol/ l  3 
normal  68-80 g/ l  2 
vermindert <68 g/ l  1 
Gesamteiwei
ß 
erhöht >81 g/ l  3 
normal  24,5-34 g/ l  2 Albumin 












 erhöht >34,1 g/ l  3 
normal  <0,6 mmol/ l  1 
subklinisch erhöht 
0,61-,7 
mmol/ l  3 
BHB 
erhöht >1,71 mmol/ l  4 
normal  
135-157 
mmol/ l  2 
vermindert <134 mmol/ l  1 
Natr ium 





mmol/ l 2 
vermindert <1,5 mmol/ l 
<2,5 
mmol/ l 1 
erhöht >2,4 mmol/ l 
> 3,6 mmol 
/ l  3 
 
Kuh bis 2 d 
pp   
Phosphat 
normal  
1,25 - 2,3 
mmol/ l  2 
normal  
96-110 
mmol/ l  2 
vermindert <95 mmol/ l  1 
Chlorid 
erhöht >111 mmol/ l  3 
normal  
2,3-2,8 
mmol/ l  2 
vermindert <2,2 mmol/ l  1 
erhöht >2,9 mmol/ l  3 
 
Kuh bis 2 d 
pp   
Calcium 
normal 
2,0 - 2,8 
mmol/ l  2 
normal  
0,75-1,3 
mmol/ l  2 
vermindert <0,74 mmol/ l  1 
Magnesium 
erhöht >1,31 mmol/ l  3 
normal  
3,9-5,8 
mmol/ l  2 
vermindert <3,8 mmol/ l  1 
Kal ium 
erhöht >5,9 mmol/ l  3 
normal  
2,5-4,5 
mmol/ l  2 
vermindert <2,4 mmol/ l  1 
Cholesterol 
erhöht >4,6 mmol/ l  3 
normal  
80-150 
µmol/ l  2 
vermindert <79 µmol/ l  1 
Kreatinin 
erhöht >151 µmol/ l  3 
normal  <250 U/ l  2 
subklinisch erhöht 251-999 U/ l  3 
Creat inkinas
e 
erhöht >1000 U/ l  4 












 erhöht >81 U/l  3 
normal  <50 U/l  2 GGT 
erhöht >51 U/l  3 
normal  <30 U/l  2 GLDH 
erhöht >31 U/l  3 
normal  <3000 U/ l  2 LDH 
erhöht >3000 U/ l  3 
normal  250-400 U/ l -1800 U/ l 2 
vermindert <249 U/ l  1 aP 
erhöht >401 U/ l  3 
normal  
100-200 
U/gHb  2 
vermindert <99 U/gHb  1 
GP(x) 
erhöht >201 U/gHb  3 
normal  <50 U/l  2 
subklinisch erhöht 50-150 U/l  3 ALT 





mmol/ l 2 
vermindert <2,1 mmol/ l 
<4,3 
mmol/ l 1 
Glukose 
erhöht >3,4 mmol/ l 
>7,0 
mmol/ l 3 
normal  7,36-7,44  2 
vermindert <7,35  1 pH-Wert 
erhöht >7,45  3 
normal  (-2,0)–4,0  2 
vermindert <-2,0  1 BE 
erhöht >4,0  3 
normal  4,8-6,4 kPa  2 
vermindert <4,7 kPa  1 pCO2 
erhöht >6,5 kPa  3 
Eutha   1 
verstorben   2 Todesart 








Klin ische und pathologisch-anatomische Diagnosen Za hlencode 
Verdauungst rakt   
LMV re 0 
LMV l i  1 
Ruptur ,  Perforat ion (LM, Rektum) 2 
Ulcus (LM, Psalter ,  Pansen) 3 
LM infarzierung 4 
Atonie (Vormagenatonie,  Pansenatonie, LM) 5 
LM di latat ion 6 
Pansenüber ladung, Lmüber ladung 7 
Enter i t is  8 
Diarrhoe 9 
I leus,  Düdai leus 10 
Obst ipat ion (Duodenum, Psal ter ,  Abomasum, Schlund, 
Tr ichobezoare) 11 
Darmtors ion (Caecum, Colon) 12 
Labmagenschle imhautbekrose 14 
Psal terparese 15 
Pansenschle imhautparakeratose 17 
Atres ia co l i  18 
Pharynxschwel lung 19 
Darminvaginat ion 94 
Tympanie (Pansen,  Caecum) 95 
Indigest ion 96 
Gloss it is  97 




Hepat i t is  21 
Leberzel lnekrose /  degenerat ion 22 
Leberabszeß 23 
Leberverfet tung,  Leberschaden 25 
Choles tase 26 
Per icholangit is  27 
Ik terus 28 
Leberkoma 99 
Milz  
Per isp leni t is  31 
Herz-Kreis laufsystem  
Schock (k reis lauf ,  neurogen) 32 
Endokard i t is  33 
Per ikard it is  ( t raumatica) 34 
Thrombophlebi t is  35 
Per ikardblutungen 36 
Herzhyper trophie 37 
Myokard it is  38 





Klin ische und pathologisch-anatomische Diagnosen Za hlencode 
Herz-Kreis laufsystem   
Anämie 42 
Herznebengeräusch 116 
gestaute Vena jugular is  120 
Atmungsapparat   
Pneumonie 43 




Harnapparat   
Nephr i t is ,  Pyelonephr i t is ,  N ierenversagen 49 
Nephrose 50 
Niereninfark t  51 
Nierenverfettung 52 
Zyst i t is  54 
Harnröhrenruptur 100 
Uterus /  Geschlechtsapparat   
Endometr i t is  55 
Retsec 56 
Pro laps uter i ,  Urometra/vagina 57 
Abor t ,  Frucht tod 101 
Euter  
Mast i t is  60 
Euterver le tzung 102 
Körperhöhlen  
Per i ton i t is  62 
Hernia abdominal is  63 
Aszi tes 65 
Pleur i t is  66 
Seros i t is  67 
Phrenit is  68 
Verwachsung 69 
Pneumoper itoneum 117 
Haut  
Phlegmone /  Abszess 70 
Unterhautemphysem, Ödem 71 
Nahtdehiszens,  W undinfek t ion,  feh lende Adaptat ion,  
Nahtabszess 72 
Läuse,  Mi lben, Tr ichophyt ie ,  Myias is 73 
Ohrgangrän 103 
Bewegungsapparat   
Adduktoernr iss/Muskelr iss 75 
Fraktur  (Hüf te,  Femur) 76 
Arthr i t is /poly,  Burs it is ,  Tars i t is ,  Tendovagini t is  77 
Rusterholz,  Pododermat i t is ,  Klauenabszess 78 
Bewegungsapparat   
Myos i t is  79 
Muskelatrophie- degenerat ion, Myopath ie 80 
Klauenrehe 104 





Klin ische und pathologisch-anatomische Diagnosen Za hlencode 
Azidose 105 
Stowe   
Manganmangel 106 




Rachit is  111 
Alkalose 123 
Weitere Infekt ionen  
C. botu l inum, Chlamydien 83 
Nervale Prob leme  
Radia l is lähmung, Fac ia l is lähmung 113 
Sonst iges  
Sept ikämie 83 
Omphal i t is  89 
Oti t is  90 
Fäuln is 91 
Fet tgewebsnekrose 93 
FK 114 
Fusar ientox ikose, Ochratox ikose 115 
Samenstrangf is te l 118 
Endotoxämie 121 










Vergleich Gruppe A mit B 
 
 












KFZ      Hautelast izität 
   
 
 
Hämatokrit      Leukozyten 
   
 
 
Bi l irubin     Cholesterol 
   
 
 
Harnstof f      Gesamteiweiß 





BHB      Natr ium 
   
 
 
Chlorid      Kal ium 
   
 
 








Vergleich Gruppe C mit D 
 
 
Alter       Abkalbung 
   
 
 
Körpertemperatur     Puls 
 
   
 
 
Atmung     Pansenbewegungen 
 






KFZ      Hautelast izität 
 
   
 
 
HKT      Leukozyten 
 
   
 
 
Stabkernige     Bi l irubin 
 





Cholesterol     Harnstof f  
 
   
 
 
Gesamteiweiß    BHB 
 
   
 
 
Natr ium     Phosphat 
 




Chlorid     Calcium 
 
   
 
 
Kal ium     pH-Wert 
 
   
 
 
BE      pCO2  
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